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Kardiovaskuläre Erkrankungen sind nach epidemiologischen Untersuchungen der letzten 
Jahrzehnte häufigste Todesursache in der westlichen Welt. In der Bundesrepublik Deutsch- 
land sind 1 bis 1,5 Millionen Menschen an einer koronaren Herzerkrankung (KHK) erkrankt . 
Jährlich ereignen sich etwa 400.000 akute Myokardinfarkte (AMI); von den betroffenen Pati- 
enten versterben nach Angaben aus dem deutschen Herzinfarktregister innerhalb von 28 Ta- 
gen 200.000. Damit ist der AMI unter den Herzkreislauferkrankungen Todesursache Nummer 
Eins (33). 
 
Die KHK ist von komplexer Pathogenese und ihre Entstehung hängt vom Vorliegen mehrerer 
Risikofaktoren ab. Hypercholesterinämie, arterielle Hypertonie, Nikotingenuß und Diabetes 
mellitus sind koronare Risikofaktoren für beide Geschlechter. Als wichtige unbeeinflußbare 
Faktoren gelten das männliche Geschlecht und die familiäre Belastung. 
 
In den letzten Jahren wurde in einer Reihe von Arbeiten gezeigt, daß auch freie Radikale bei 
der Entstehung und Manifestation kardiovaskulärer Erkrankungen eine bedeutende Rolle spie- 
len können. 
 
Bevor eine Beteiligung von Radikalen an den Abläufen des akuten Myokardinfarktes disku- 
tiert werden kann, ist es notwendig, deren Entstehung und Wirkungen sowie das Radikalfän- 
ger-System zu erläutern. 
 
Radikale sind Atome, Moleküle oder Ionen mit einem oder mehreren ungepaarten Elektronen. 
Bedingt durch diese Elektronenkonfiguration weisen Radikale eine zwar unterschiedliche, im 
allgemeinen aber hohe chemische Reaktivität auf. Die besondere biologische Gefährlichkeit 
von Radikalen besteht in der Eigenschaft, Kettenreaktionen auslösen zu können. Bei der Re- 
aktion eines Radikals mit einem nichtradikalischen Molekül entsteht stets wieder ein Radikal, 
welches sich erneut umsetzen kann. Diese Reaktion setzt sich solange fort, bis sich zwei Ra- 
dikale verbinden oder die Kettenreaktion durch Antioxidantien unterbrochen wird. 
 
Sauerstoffradikale werden physiologischerweise kontinuierlich im Zellstoffwechsel gebildet. 
Bei der oxidativen Phosphorylierung im Mitochondrium werden 1-5% des Sauerstoffs nicht 
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vollständig zu Wasser reduziert. Dabei entstehen neben dem Superoxidradikal (O2-) Wasser- 
stoffperoxid (H2O2) und das besonders aggressive Hydroxylradikal (OH ) (1). Weitere endo- 
gene Quellen reaktiver Sauerstoffspezies sind Makrophagen und neutrophile Granulozyten 
(Infektabwehr, Entzündungsreaktionen), die Xanthinoxidasereaktion, die Prostaglandin- und 
Leukotrien-Synthese und die Bildung von Stickstoffmonoxid. Stickstoffmonoxid reagiert mit 
dem Superoxidradikal zu Peroxinitrit, welches wiederum in mehrere Radikale zerfallen kann 
(35). 
 
Die Radikalentstehung wird zusätzlich durch exogene Quellen gefördert. Hierzu zählen u.a. 
Chemikalien, UV-Strahlung, Ozon, Smog sowie das Rauchen (36). Auch Tätigkeiten, die mit 
einem erhöhten Sauerstoffverbrauch einhergehen (schwere körperliche Arbeit, Streß, Leis- 
tungssport), können die Radikalbildung verstärken. 
 
Aus dem Superoxid- (O2-) und dem Hydroxylradikal (OH) können u.a. Substanzen wie 
Singulett-Sauerstoff (1O2), Wasserstoffperoxid (H2O2), hypochlorige Säure/Hypochlorit 
(HOCl/OCl-), Chloramine, Peroxide und Aldehyde hervorgehen, die z.T. eine noch größere 
Toxizität besitzen als ihre Ausgangsprodukte. In vivo sind außerdem rasche Umwandlungen, 
beispielsweise von O2- zu H2O2 (durch Superoxiddismutase), von H2O2 zu  OH  (Katalyse 
durch Kupfer- und Eisenionen und Hämoproteine) bzw. von H2O2 zu HOCl (durch 
Myeloperoxidase) möglich. Grundsätzlich müssen daher neben den freien Sauerstoffradikalen 




Radikale und oxidierende Folgeprodukte können auf zellulärer und subzellulärer Ebene 
oxidative Prozesse auslösen. Besonders gefährdet durch freie Radikale sind die an mehrfach 
ungesättigten Fettsäuren reichen Phospholipide der Zellmembranen. Je höher der Anteil an 
mehrfach ungesättigten Fettsäuren in einer Membran ist, um so empfindlicher ist sie daher für 
eine Peroxidation (9). Die Lipidperoxidation wird durch Hydroxylradikale initiiert, welche mit 
den mehrfach ungesättigten Fettsäuren der Membranphospholipide reagieren und freie Radi- 
kale organischer Säure bilden, die sofort mit Sauerstoff unter Bildung von Peroxiden reagie- 
ren. Lipidperoxidationsprodukte sind u.a. Malondialdehyd (MDA) und Hydroxynonenal 
(Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen, TBARS). Angriffspunkte der Radikale sind weiterhin 
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Protein e, Nukleinsäuren, Kohlenhydrate und im Blut  zirkulierende  ungesättigte  Fettsäuren 
(10, 28, 38, 69). 
Malondialdehyd (MDA) ist aufgru nd seines Enstehungsmechanismus ein Parameter der abge- 
laufenen Lipidperoxidation, der laborchemisch meßbar und ein indirekter Marker der Radi- 
kalbelastung  des  Organismus ist. 
 
Die wichtigsten Vertreter von Sauerstoffradikalen und oxidierenden Derivaten sowie Entste- 
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T a belle 1: Ent ste      h ung  von  Sauerstoffradikalen und  oxidierenden  Derivaten (69) 
8  
Folgen der Reaktion freier Radikale mit den genannten Strukturen können sein: 
 
 
1. Modifikation des Permeabilitätsverhaltens der Zellmembran, 
2. Veränderung von Enzymaktivitäten und Bindungsverhalten von Rezeptoren, 
3. Proteolyse, 
4. Läsionen an der DNS und 
5. Entstehung zytotoxischer Peroxidationsprodukte (25, 34, 79). 
 
 
Auch am Herz können Radikale und Folgeprodukte ein breites Spektrum an gewebetoxischen 
und funktionsstörenden Wirkungen entfalten. So inaktiviert Superoxidradikal das vom Endo- 
thel gebildete Stickoxid (NO), wodurch am Herz die Endothel-vermittelte Koronardilatation 
und Hemmung der Plättchenaggregation und -adhäsion abgeschwächt werden. Wasserstoffpe- 
roxid vermag Sulfhydrylgruppen zu oxidieren und hemmt dadurch Enzyme, welche zur Ener- 




Die Entgiftung des reaktiven Sauerstoffs ist eine Grundvoraussetzung des aeroben Lebens. 
Zur Abwendung von Schäden hat die Natur ein komplexes System von Mechanismen entwi- 
ckelt, das den Schutz gegenüber freien Radikalen ermöglicht (antioxidatives System). Es wird 
zwischen enzymatischen und nicht enzymatischen Systembestandteilen unterschieden, die 
sich gegenseitig ergänzen. Das antioxidative System verhindert bei gesteigerter Bildung von 
Sauerstoffradikalen das Überschreiten der für die physiologischen Stoffwechselreaktionen 
notwendigen Konzentrationen an Sauerstoffradikalen, ermöglicht den Abbau der als Neben- 
oder Endprodukte gebildeten Sauerstoffradikale und minimiert dadurch die häufig mit patho- 
logischen Konsequenzen verbundenen unspezifischen Reaktionen der Radikale mit Biomole- 
külen (95). Wichtige Bestandteile des enzymatischen antioxidativen Systems sind die 
Superoxiddismutase (SOD), Katalase, Glutathionperoxidase (GSH-PX), Peroxidase und 
Glutathionreduktase (15). Zu den nichtenzymatischen Antioxidantien zählen vor allem Vita- 
min E, Vitamin C, ß-Karotin (Provitamin A), Glutathion (GSH) und Harnsäure (117). 
 
Die Beteiligung mehrerer Enzyme des antioxidativen Systems kann am Abbau des Super- 
oxidradikals dargestellt werden: Die Superoxiddismutase katalysiert die Umwandlung des 
Superoxidradikals  in  Wasserstoffperoxid,  das  durch  die  Katalase  und  die selenabhängige 
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Glutathionperoxidase und ihr Kosubstrat Glutathion zu Wasser reduziert wird. Darüber hinaus 
kann die Glutathionperoxidase die durch Einwirkung von Sauerstoff gebildeten Fettsäurepe- 
roxide zu Fettsäurealkoholen umwandeln. Eine möglichst vollständige Entgiftung von Was- 
serstoffperoxid und Fettsäureperoxiden ist wichtig, um einer Generierung von zelltoxischen 
Hydroxylradikalen entgegenzuwirken. 
 
Vitamin E ist als Bestandteil der Zellmembranen ein effektiver Inhibitor der 
Lipidperoxidation. Es reagiert mit Lipidoxyl-Radikalen unter Bildung eines 
Tocopherolradikals und eines Lipidperoxidradikals. Das durch die Radikalfängerfunktion 
selbst in die Radikalform gelangte Vitamin E wird in Wechselwirkung mit Vitamin C und 
Glutathion wieder in die intakte Vitaminform regeneriert. Die Glutathionperoxidase entgiftet 
als nachgeschaltetes Enzym das Lipidperoxidradikal (9, 53, 66). Tabelle 2 zeigt wichtige Be- 
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Tabelle 2: Wichtige Bestandteile des antioxidativen Systems 
 
Bei verschiedenen Krankheiten wurde als mögliche Folge gesteigerter Bildung und/oder ver- 
minderter antioxidativer Kapazität ein Überschreiten der physiologischen Konzentrationen an 
Sauerstoffradikalen  beobachtet.  Zu  diesen  „Radikalerkrankungen“  werden  nach  heutigem 
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Kenntnisstand u.a. Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises, entzündliche Erkrankun- 
gen des Magen-Darm-Traktes, Leber- und Nierenerkrankungen und kardiovaskuläre Erkran- 
kungen gezählt (2, 4, 71, 98). 
 
Nachdem 1952 Glavind et al. (30) Untersuchungen zur Lipidperoxid-Konzentration in huma- 
nen arteriosklerotischen Plaques durchgeführt und eine Beteiligung von Sauerstoffradikalen 
an der Atherosklerose vermutet haben, sind in der Vergangenheit vielfältige Untersuchungen 
zur Rolle von Sauerstoffradikalen in der Genese chronischer und akuter Herz-Kreislauf- 
Erkrankungen durchgeführt worden (95). In epidemiologischen Studien, Tierexperimenten 
und Untersuchungen am Menschen war dabei auch die Bedeutung von Antioxidantien wesent- 
licher Forschungsgegenstand. 
 
Die Bedeutung des Spurenelements Selen wurde 1957 für höhere Tiere als lebensnotwendig 
erkannt. Wurden Ratten selenarm ernährt, entwickelten sie innerhalb weniger Wochen rasch 
zum Tode führende Lebernekrosen, die sich durch Selenzusatz zum Futter verhindern ließen 
(97). 
In den 70er Jahren des vergangenen Jahrhunderts konnte nachgewiesen werden, daß die be- 
reits seit 1935 bekannte Keshan-Krankheit mit einer Selen-Unterversorgung im Zusammen- 
hang steht (45). Hierbei handelte es sich um eine endemische juvenile Kardiomyopathie, die 
erstmals in einem Selen-Mangel-Gebiet Nordost-Chinas (Provinz Keshan) beobachtet wurde 
(17). Betroffen waren vor allem Säuglinge, Kinder und Schwangere, welche eine besonders 
schlechte Selen-Versorgung aufwiesen. Die Erkrankung war charakterisiert durch Myokarddi- 
latation, Herzinsuffizienz und therapierefraktäre Herzrhythmusstörungen und führte in der 
akuten Verlaufsform meist zum Tod. Histologisch fanden sich Myokardfibrosen und Myo- 
kardnekrosen. Mittels Selen-Substitution sank die Zahl der Krankheitsfälle drastisch ab (96). 
Zusätzlich zum Selen-Mangel wurde eine infektiöse Komponente (Coxsackie-Virus) ange- 
nommen. 
 
1972 konnte Selen als Strukturbestandteil des Enzyms Glutathionperoxidase (GSH-PX) durch 
Rotruck et al. (85) identifiziert werden. Die Glutathionperoxidase war 1957 erstmals als ein 
Enzym der Erythrozytenwand erkannt worden, welches die Zellmembran vor oxidativer Zer- 
störung schützt (68). Das Enzym ist wichtiger Bestandteil des antioxidativen Systems. Heute 
kennt man eine zytosolische GSH-PX, die man bevorzugt in den Erythrozyten und in der  Le- 
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ber findet sowie eine plas matische GSH-PX. Die Funktion der Glutathionperoxidase besteht 
in der Übertragung von Wasserstoff auf Wasserstoffperoxid bzw. Lipidhydroperoxide. Die 
zytosolische GSH-PX reduziert wasserlösliche Hydroperoxide, die plasmatische GSH-PX 
setzt bevorzugt Lipidperoxide um (2 GSH + R-OOH <=> GSSG + R-OH + H20 ). Als Sub- 
strat dient reduziertes Glutathion, das mit Hilfe der Glutathiomeduktase wieder in die redu- 
zierte F01m über:fülut wird. Somit verhinde1t die Glutathionperoxidase, daß von den Peroxi- 
den schädigende Hydroxylradikale freigesetzt werden. Die Glutathionperoxidaseist außerdem 
an der Regulation des Arachidonsäure-Stoffwechsels beteiligt und beeinflußt das Gleichge- 
wicht zwischen Prostazyklin und Thromboxan und damit die Thrombozytenaggregation. In 
Modellsystemen wurde in vitro gezeigt, daß die Integrität von Membranen entscheidend von 
der  Intaktheit  des Glutathionperoxidase-Systemsabhängt. 
 
Salonen et al. (87) hatten in einer prospektiven epidemiologischen Studie mit 11.000 Unter- 
suchten nachgewiesen, daß niedrige Semm-Selen-Konzentrationen mit einem erhöhten Risiko 
für das Auftreten einer KHK assoziie1t waren. Miettinen et al. (67) konnten diese Ergebnisse 
nicht bestätigen, wobei die Zahl der Untersuchten deutlich nied1iger war. Salonen et al. (88) 
fanden bei 1132 Männern eine hochsignifikante inverse K01Telation zwischen der Sennn- 
Selen-Konzentration und der Thrombozytenaggregation. Außerdem hatten die Untersuchten 
mit    Ischämie-Zeichen    im    Elektrokardiogramm    signifikant    nied1gi ere    Semm-Selen- 
Konzentrationen als Untersuchte ohne EKG-Verändemngen. Bukkens (13) berichtete über 
eine inverse Konelation zwischen dem Risikofaktor Rauchen  und der Selen-Versorgung bei 
82 gesunden Menschen. Salonen et al. (89) untersuchten das Fortschreiten der Atherosklerose 
an der Intima-Media-Dicke der Alteria carotis communis. Nach zwei Jahren Beobachtungs- 
zeitraum war die Dickenzunahme bei den Patienten mit niedrigerer Semm-Selen- 
Konzentration signifikant höher. 
Koket al. (51) fanden bei 84 Patienten mit akutem Myokardinfarkt im Vergleich mit Gesun- 
den signifikant erniedrigte Selen-Konzentrationen in Semm, Vollblut und in Nagelproben. Zu 
ähnlichen Ergebnissen gelangten Oster et al. (72). Unterschiede der Selen-Konzentrationen in 
Abhängigkeit von der Infarktlokalisation fanden die Autoren nicht. 
Ringstad et al. (82) schlußfolge1etn aus einer Longitudinalstudie, daß erniedrigte Sennn- 
Selen-Konzentrationen allein die spätere Entwicklung einer KHK nicht ve1muten lassen kön- 
nen. Im Unterschied zu Salonen et al. (87) hatten die Untersuchten jedoch höhere Selen- 
Konzentrationen. 
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Koehler et al. (49) konnten im Tierexperiment am Schwein zeigen, daß nach Infarzierung des 
Herzens die elektrische Vulnerabilität der Membranen unter Selen-Infusion verglichen mit 
Tieren ohne Selen-Gabe geringer war. Außerdem wurde eine Verbesserung der linksventriku- 
lären Funktion unter Selen-Infusion beobachtet. Bei der Gewebeuntersuchung fanden sie deut- 
lich erhöhte Selen-Konzentrationen im Infarktgebiet verglichen mit nicht infarzierten Herzre- 
gionen. Bei den Tieren mit Selen-Applikation war kein postinfarzieller Anstieg der 
Malondialdehyd-Konzentration festzustellen, während die MDA-Konzentration bei den nicht 
infundierten Tieren anstieg. 
Röth et al. (86) fanden ein vergleichbares Verhalten der Lipidperoxidationsprodukte bei Ver- 
suchen am Hund. 
Korpela et al. (52) konnten bei Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt unter Selen-Gabe 
einen signifikanten Anstieg der Serum-Selen-Konzentrationen nachweisen. Die Konzentration 
blieb in der nicht behandelten Gruppe unverändert. Im Verlauf von 6 Monaten kam es in der 
Kontrollgruppe zu 4 kardialen Todesfällen und zu 2 Reinfarkten. Dagegen starb in der Be- 




Vitamin E gilt als das wichtigste lipophile Antioxidanz des Organismus (108). Hinweise auf 
einen essentiellen fettlöslichen Faktor kamen erstmals 1922 von Evans und Bishop (7). Sie 
konnten nachweisen, daß Ratten Reproduktionsstörungen entwickeln, wenn in ihrem Futter 
bestimmte Fette fehlen. Die fehlenden Substanzen wurden zunächst als Bestandteil von Wei- 
zenkeimöl beschrieben, danach charakterisiert und Vitamin E genannt. Die antioxidative Wir- 
kung von Vitamin E beruht auf seiner Eigenschaft, freie Radikale abzufangen und somit Ra- 
dikalkettenreaktionen zu unterbrechen. Außerdem werden eine Verbesserung der Vasomotion 
(Protektion von Stickstoffmonoxid vor oxidativem Abbau, Hemmung der Proteinkinase C) 
(24, 43, 44), die Hemmung der Proliferation glatter Muskelzellen (24, 106) und eine Vermin- 
derung der Freisetzung von Sauerstoff-Radikalen durch Monozyten (20, 24) ebenfalls über 
eine Hemmung der Proteinkinase C diskutiert. Resultate aus Untersuchungen an Zellkulturen 
und am Tier haben ergeben, daß Vitamin E die Thrombozytenaggregation und die 
Prostaglandinproduktion reduziert (100, 102). Vitamin E senkt den Verbrauch von Selen und 
schützt Vitamin A vor Zerstörung (115). 
Esterbauer et al. (24) konnten zeigen, daß durch Anreicherung der low-density-Lipoproteine 
mit Vitamin E die antioxidative Resistenz der Lipoproteine erhöht werden kann. 
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Princen et al. (78) belegten, daß Tagesdosen von 400 I.E. Vitamin E benötigt werden, um die 
maximale Rate der LDL-Oxidation signifikant zu senken. Dieser Vitamin E-Effekt wird als 
Atherosklerose-präventiver Faktor diskutiert (108). 
In einer Reihe epidemiologischer Studien wurde der Zusammenhang zwischen Vitamin E- 
Zufuhr, Vitamin-Plasmakonzentrationen und dem Auftreten einer KHK untersucht. Rimm et 
al. (81) beschrieben nach Untersuchung von 39.910 männlichen Studienteilnehmern eine 
KHK-Risikosenkung um 37% bei täglicher Aufnahme von 100 I.E. Vitamin E. Stampfer et al. 
(101) fanden in einer prospektiven Studie an 87.245 Frauen, daß die Einnahme von Nah- 
rungsmittelsupplementen  mit  Vitamin  E  das KHK-Risiko um  41% reduziert. Street et    al. 
(104) berichteten über ein geringeres Herzinfarktrisiko bei höheren Serumkonzentrationen  
von Vitamin E bei Personen mit einer Hypercholesterinämie. Riemersma et al. (80) sahen eine 
inverse Korrelation zwischen den Plasmakonzentrationen von Vitamin E und dem Risiko für 
Angina pectoris. Andererseits konnten Kok et al. (50) keinen Zusammenhang zwischen der 
Plasma-Vitamin E-Konzentration und dem Risiko herstellen, an einer KHK oder kardiovasku- 
lären Erkrankung zu versterben. 
In einer Interventionsstudie konnten Stephens et al. (103) an Patienten mit nachgewiesener 
KHK zeigen, daß durch tägliche Supplementation mit 400 bzw. 800 I.E. Vitamin E das Risi- 
ko für Tod durch kardiovaskuläre Erkrankungen und nicht-tödlichen Herzinfarkt signifikant 
um 47% reduziert wurde. Andererseits konnten Yusuf et al. (119) bei Patienten mit hohem 
Risiko kardiovaskulärer Erkrankungen nach durchschnittlich viereinhalb Jahren unter täglich 
400 I.E. Vitamin E keine Verminderung der Rate von Myokardinfarkten bzw. Sterblichkeit 
aus kardiovaskulärer Ursache im Vergleich mit Placebo nachweisen. 
Klein et al. (48) konnten in einer Untersuchung von experimentellem Myokardinfarkt am 
Schwein zeigen, daß bei Vorbehandlung mit Vitamin E eine signifikante Abnahme der In- 
farktgröße  im Vergleich mit unbehandelten Tieren zu verzeichnen war. 
 
Bei der Entstehung und Manifestation von Herz-Kreislauf-Erkrankungen lassen sich folgende 
Wirkungen von Sauerstoff-Radikalen vermuten: 
 
1. Förderung der Atherosklerose durch oxidative Modifikation von Serumlipiden, 
2. Direkte Schädigung von Zellen oder Zellbestandteilen durch Radikale und oxidierende 
Folgeprodukte und 




Die häufigste Ursache eines Myokardinfarktes ist der plötzliche Verschluß eines Koronararte- 
rienastes. Zu Grunde liegt in etwa 90% eine frische Koronarthrombose. Die Thromboseent- 
wicklung basiert auf arteriosklerotischen Plaques bzw. vorbestehenden arteriosklerotischen 
Stenosen, besonders bei Plaque-Einriß oder Plaque-Ruptur (21). Der Koronararterienver- 
schluß erfolgt selten durch eine Thrombose auf dem Boden eines arteriitischen Herdes bzw. 
durch eine Koronarembolie. Ein Myokardinfarkt ohne verschließende Thrombose kann eintre- 
ten, wenn es bei einer bestehenden Koronarstenose zu einem Absinken des koronaren Perfusi- 
onsdruckes kommt, z.B. bei Kollaps oder Kreislaufinsuffizienz. 
 
Lokalisation, Ausdehnung und Folgen des Myokardinfarktes werden u.a. durch die Lage des 
Koronarverschlusses, das Kaliber des verschlossenen Koronarastes, den Zustand des übrigen 
Koronarsystems, das Vorhandensein von Kollateralen und die Kreislaufsituation bestimmt 
(77). 
 
Die akute Koronarinsuffizienz führt im mangelhaft mit Blut versorgten Myokardbezirk zu 
einer Störung der biologischen Oxidation durch Mangel an Sauerstoff, Substratmangel (Glu- 
kose, Fettsäuren, Milchsäure) sowie Hemmung, mangelnde Aktivierung oder unzureichende 
Synthese der oxidativen Enzyme. In Abhängigkeit von der Dauer der Ischämie kommt es zur 
irreversiblen Zellschädigung mit resultierender Störung der kontraktilen und der 
Membranfunktion. Klinische Manifestation hierfür können eine myokardiale Insuffizienz 
und/oder Herzrhythmusstörungen sein. 
 
Erstrangiges Behandlungsziel beim akuten Myokardinfarkt ist die Reperfusion des Koronarge- 
fäßes durch Thrombolyse und/oder Koronarangioplastie. Damit können Infarktausdehnung 
und Funktionsausfall begrenzt werden, die Frühletalität und die langfristige Prognose werden 
verbessert (11). 
 
Beim akuten Myokardinfarkt konnten freie Radikale in der ischämischen Zone durch Elektro- 
nen-Resonanz-Spektroskopie und spin-trapping nachgewiesen werden (54, 120). Radikale 
werden in der Phase der Ischämie freigesetzt, ihre Bildung nimmt bei Reperfusion weiter zu. 
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Als Ursache der Sauerstoff-Radikal-Bildung im Rahmen des akuten Myokardinfarktes und der 
Reperfusion sehen Schimke et al. (95) in erster Linie die Radikalbildung durch aktivierte Ent- 
zündungszellen an. Außerdem werden eine verstärkte mitochondriale Radikalbildung, ein 
aktivierter Arachidonsäuremetabolismus der Herzmuskel- und Endothelzellen und eine Auto- 
oxidation von vermehrt freigesetzten Katecholaminen angeführt. Eine erhöhte Radikalproduk- 
tion durch gesteigerte Xanthinoxidaseaktivität wird kontrovers diskutiert (27, 46, 95). 
 
Radikale können alle Schädigungsmechanismen, die ischämiebedingt ablaufen, verstärken 
bzw. nach Wiederherstellung einer Perfusion unterhalten und somit Funktionsstörungen des 
Herzens (kontraktile Dysfunktion, Herzrhythmusstörungen) begünstigen. 
 
Die Ischämie führt zur Konzentrationsabnahme energiereicher Phosphate (ATP) in der Myo- 
kardzelle, womit energieabhängige Ionenpumpen an Funktionsfähigkeit verlieren. Dies führt 
zur Instabilität des Membranpotentials und zum unkontrollierten Calcium-Einstrom in die 
Zellen. Radikale könnten die Calcium-Transport-Mechanismen zusätzlich durch Enzymhem- 
mung beeinträchtigen und den Konzentrationsanstieg des zytosolischen Calciums weiter be- 
schleunigen. Radikale bedingen möglicherweise zusätzlich eine Dysfunktion des 
sarkoplasmatischen Retikulums, das dadurch seine Fähigkeit zur Calcium-Sequestration ver- 
liert, die intrazelluläre Calcium-Konzentration weiter ansteigt und die Calcium-Sensitivität  
der Myofibrillen sinkt. Weiterhin werden eine Verstärkung von Entzündungsprozessen und 
Ödembildung durch die Radikale diskutiert, die schließlich zur Nekrose von Herzmuskel- und 
Endothelzellen führen (28, 93, 95). 
 
Unklar ist bisher, wie groß der quantitative Anteil freier Radikale an der Ausbildung der 
myokardialen Schädigung ist, da ischämiebedingte Effekte und Radikalwirkungen an den 
gleichen Herz- und Gefäßstrukturen ablaufen (83). 
Obwohl Antioxidantien physiologischerweise am Herz vorkommen, kann ihre antioxidative 
Kapazität bei akuter Ischämie und/oder Reperfusion durch die plötzliche Bildung freier Radi- 
kale überschritten werden (46). Diese Vorstellung ist Grundlage des Einsatzes von Antioxi- 
dantien bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt, zudem im experimentellen Herzinfarkt- 
Modell Antioxidantien die Infarktgröße limitieren konnten (41, 105). 
16  
Die Glutathionperoxidase ist neben der Superoxiddismutase am Herz das entscheidende en- 
zymatische Antioxidanz (27). Zusätzlich findet sich Vitamin E als nichtenzymatisches 
Antioxidanz, das in signifikanten Konzentrationen sowohl zytosolisch als auch 





Trotz moderner Therapie entwickelt ein beträchtlicher Teil der Patienten mit akutem Herzin- 
farkt Frühkomplikationen. Besonders häufig kommt es hierbei zum Auftreten ventrikulärer 
Herzrhythmusstörungen und/oder einer myokardialen Insuffizienz. Eine Imbalance im 
antioxidativen System kann möglicherweise sowohl bei der Entwicklung als auch bei der Ma- 
nifestation der chronisch-ischämischen Herzkrankheit mit ihrer Erscheinungsform Myokard- 
infarkt und dessen Komplikationen eine pathogenetische Rolle spielen. Nach verschiedenen 





Folgende Fragen bilden die Grundlage des vorliegenden Untersuchungskonzeptes: 
 
 
3.1. Ist bei den untersuchten Herzinfarktpatienten ein Selen- oder Vitamin E-Mangel nach- 
weisbar? Ist die Aktivität der selenabhängigen Glutathionperoxidase im Serum vermindert? 
 
3.2. Kann durch die Applikation von Selen und Vitamin E ein Konzentrationsanstieg dieser 
Antioxidantien im Serum der Patienten nachgewiesen werden? Ist dadurch eine Aktivitätszu- 
nahme der Glutathionperoxidase zu erreichen? 
 
3.3. Kann im Verlauf des akuten Myokardinfarktes eine verstärkte Lipidperoxidation, gemes- 
sen an der Konzentration von Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen, nachgewiesen werden? 
 
3.4. Hat die Applikation von Selen und Vitamin E einen Einfluß auf die Lipidperoxidation, 
gemessen an der Konzentration von Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen? 
 
3.5. Welchen Einfluß hat die Applikation von Selen und Vitamin E auf das Auftreten ventri- 
kulärer Herzrhythmusstörungen? 
 
3.6. Hat die Selen- und Vitamin E-Applikation einen Einfluß auf das Auftreten von Herzin- 
suffizienzsymptomen? 
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In die prospektive Untersuchung wurden insgesamt 56 Patienten (20 Frauen, 36 Männer) ein- 
bezogen, die unter der Diagnose akuter Myokardinfarkt im Kreiskrankenhaus Reichenbach 
stationär behandelt wurden. Der Myokardinfarkt war nach den Kriterien nitratrefraktärer 
Thoraxschmerz, infarkttypische Veränderungen im Elektrokardiogramm und Erhöhung der 
Läsionsenzyme (Glutamat-Oxalazetat-Transaminase, Kreatinphosphokinase) und des Myog- 
lobins gesichert. Die Zeit zwischen dem Einsetzen der Schmerzsymptomatik und dem Ein- 
schluß in die Untersuchung betrug weniger als 12 Stunden. Nach anamnestischen Angaben 
handelte es sich um das erste Infarktereignis, die Patienten hatten zuvor keine Selen- oder 
Vitamin E-Präparate eingenommen. Konsekutiv wurden eine Behandlungsgruppe (n=31) und 
eine Vergleichsgruppe (n=25) gebildet. 
Tabelle 3 zeigt die Patientenmerkmale in der Behandlungs- und in der Vergleichsgruppe so- 








Anzahl 31 25 
Alter (x ± SD) in Jahren 67,3 ± 12,2 68,3 ± 9,6 
Geschlecht weiblich 10 (32%) weiblich 10 (40%) 
 männlich 21 (68%) männlich 15 (60%) 
Diabetes mellitus 9 (29%) 8 (32%) 
Arterielle Hypertonie 9 (29%) 7 (28%) 
Hypercholesterinämie 19 (61%) 15 (60%) 
Nikotin 11 (35%) 8 (32%) 
 
Tabelle 3: Definition der Patientengruppen und Verteilung von Risikofaktoren für das Auftre- 
ten einer chronisch-ischämischen Herzkrankheit (x ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung) 
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Während des Beobachtungszeitraumes verstarben in der Behandlungsgruppe 6 Patienten 
(19,3%), in der Vergleichsgruppe 5 Patienten (20%) unter dem Bild der kardialen Dekompen- 
sation. In der Vergleichsgruppe schied zusätzlich 1 Patient wegen einer akuten chirurgischen 
Erkrankung (Perforation eines Ulcus ventriculi) aus. Am Ende unserer Untersuchungen be- 
fanden sich somit 25 Patienten in der Behandlungsgruppe und 19 Patienten in der Vergleichs- 
gruppe. 
 
Die Standardtherapie des akuten Myokardinfarktes bestand aus einer Thrombolysebehandlung 
und/oder direkten Antikoagulation, der Gabe von Azetylsalizylsäure, Nitraten, Betablocker, 
ACE-Hemmer und CSE-Hemmer. Diese Behandlung wurde in beiden Patientengruppen ein- 






Streptokinase 1,5 Millionen I.E. oder rt-PA 100 mg i.v. 
direkte Antikoagulation 
Heparin  5.000  I.E.  Bolus  i.v.,  danach  1.000  I.E.  pro 
















0 -120 mg pro Tag p.o. 
 
Captopril bzw. Enalapril 
 




0 - 0,3 mg pro Tag p.o. 
 
Tabelle 4: Standardtherapie des akuten Myokardinfarktes 
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Zusätzlich zur Standardtherapie wurden den Patienten der Behandlungsgmppe Selen (selenas®e ,  
biosyn  Arzneimittel  GmbH   )  und  Vitamin  E  (PEXAN  E  600®,  WÖRWAG PHARMA  
GmbH)  in folgender  Weise appliziert: 
 
Selen: 500 µg Natriumselenit i.v. als Bolus, anschließendjeweils 500 µg Natriumselenit / 24 
Stunden i.v. über 3 Tage, anschließend dreimal täglich 100 µg Natriumselenit als Trinkampul- 
le bis einschließlich 20.Tag; 
 
Vitamin E: 600 mg Alphatocopherolacetatp.o. täglich bis einschließlich 20.Tag (Tabelle 5) 
 
 
Die Dosierun g von Selen entsprach der Empfehlung des Herstellers für die Indikation Myo- 
kardinfarkt; die Vitamin E-Dosis wurde in Anlehnung an die Ergebnisse einer Interventions- 
studie (CHAOS)bei Patientenmit chronisch-ischämischerHerzkrankheit gewählt (103). 
 













Tag 1 500,0  µg i.v. als Bolus, anschließend 500,0 µg / 24 Stunden i.v. 
Tag 2 500,0 µg / 24 Stunden i.v. 
Tag 3 500,0 µg / 24 Stunden i.v. 
4.-20.Tag 3 X 100,0 µg p.O. 
 
 
µ-T ocopher olacetat 
(PEXAN  E 600®) 
1.-20.Tag 600,0 mg p.o. 
  
 
Ta   b e ll e 5: Zusatzapplikationenin der Behandlungsgru ppe 











Thrombolyse und 10 (32%) 13 (52%) 
Vollheparinisierung über 3   
Tage   
Vollheparinisierung über 3 21 (68%) 12 (48%) 
Tage   
Azetylsalizylsäure 31 (100%) 25 (100%) 
Metoprolol 25 (81%) 21 (84%) 
Glycerolnitrat 25 (81%) 20 (80%) 
Isosorbiddinitrat 20 (65%) 13 (52%) 
Captopril bzw. Enalapril 27 (87%) 21 (84%) 
Cerivastatin 19 (61%) 15 (60%) 
Selen 31 (100%) 0 
Vitamin E 31 (100%) 0 
 
Tabelle 6: Medikamentöse Therapie in der Behandlungsgruppe und in der Vergleichsgruppe 
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4.2. Laborparameter und Bestimmungsmethoden 
 
 
Bei allen Patienten wurden vor Beginn einer medikamentösen Behandlung (Tag 1) sowie an 





Selen in Vollblut und Serum (SeVB und SeS): Atomabsorption mit Hydridverfahren (19) 
 
 
Vitamin E: Methode nach Lang (59) 
 
 
Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen (TBARS): Methode nach Yagi (117) 
 
 




Die Bestimmng der Laborparameter erfolgte im Institut für Klinische Chemie und 
Laboratoriumsdiagnostik der Friedrich-Schiller-Universität Jena. 
 
Eine Untersuchung der Laborparameter 20 gesunder Probanden aus Reichenbach konnte die 
Übereinstimmung der hieraus ermittelten Normalbereiche mit den Normalbereichen des Je- 














Normalbereich (x ± SD) 
 




1,01 ± 0,29 µmol/l 
 






















2,0 ± 0,4 µmol/l 
Substanzen   
 




4.2.1. Vergleich der Laborparameter der einzelnen Untersuchungstage innerhalb der 
Gruppen 
 
Die Konzentrations- bzw. Aktivitätsänderungen der Laborparameter wurden innerhalb der 
Gruppen auf Signifikanz geprüft. Hierzu verwendeten wir den Wilcoxon-Test für abhängige 




4.2.2. Vergleich der Laborparameter der einzelnen Untersuchungstage mit dem Normal- 
bereich 
 
Alle Laborparameter der Gruppen wurden auf signifikante Abweichungen vom Normalbe- 
reich untersucht. Hierzu wurden die 95%-Konfidenzintervalle für die jeweilige Stichprobe 
gebildet und mit dem Normalbereich verglichen. Liegt die obere 95%-Konfidenzgröße  unter- 
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halb des Normalbereiches, kann der Laborparameter als signifikant niedriger betrachtet wer- 
den. Der Laborparameter gilt als signifikant höher als der Normalbereich, wenn die untere 





4.2.3. Vergleich der Laborparameter der Gruppen miteinander 
 
 
Die Laborparameter der Gruppen wurden zunächst miteinander auf signifikante Unterschiede 
bei Beobachtungsbeginn geprüft. Hierzu wurde der Mann-Whitney-Test für unabhängige 
Stichproben verwendet. Für den späteren Vergleich wurden die jeweiligen Konzentrations- 
bzw. Aktivitätsänderungen zum Ausgangswert berechnet und mittels Mann-Whitney-Test für 
unabhängige Stichproben miteinander verglichen. Verwendung fand wiederum das Programm 
SPSS für Windows. 
 
In der Behandlungsgruppe und in der Vergleichsgruppe befand sich ein unterschiedlich großer 
Anteil thrombolytisch behandelter Herzinfarktpatienten. Um einen Einfluß der Therapieform 
beurteilen zu können, wurde in beiden Gruppen zusätzlich in Untergruppen (Patienten mit 
Heparin-Therapie, Patienten mit Thrombolyse-Therapie) untersucht und innerhalb der Ge- 





4.3. Ventrikuläre Herzrhythmusstörungen 
 
 
Zur Ermittlung ventrikulärer Herzrhythmusstörungen wurden bei allen Patienten Langzeit- 
EKG-Registrierungen über jeweils zweimal 48 Stunden angefertigt. Die Untersuchungszeit- 
punkte waren die Tage 2 und 3 bzw. 19 und 20 der stationären Behandlung.Verwendet wurde 
das System custo tera 100. Es erfolgte die getrennte Analyse von ventrikulären Extrasystolen, 
ventrikulären Couplets, ventrikulären Salven, ventrikulären Tachykardien und des R-auf-T- 
Phänomens. 
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VES fällt in T-Welle des vorangehenden Normalschlages 
 




4.4. Myokardiale Insuffizienzsymptome 
 
 
Das Vorliegen einer myokardialen Insuffizienz wurde nach klinischen und röntgenologischen 
Kriterien jeweils bei Aufnahme des Patienten und vor Entlassung bewertet und in Schwere- 
grade eingeteilt. 
 















auskultatorisch  Rasselgeräusche  über  allen  Lungenfeldern, Dysp- 




arterielle Hypotonie, kalte Haut, Oligurie, Bewußtseinstrübung 
 (kardiogener Schock) 
 
Tabelle 9: Klinische Einteilung der myokardialen Insuffizienz bei Patienten mit akutem Myo- 




4.5. Echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion 
 
 
Als Funktionsparameter des Herzens wurde die echokardiografisch ermittelte Ejektionsfrakti- 
on gewählt. Die Bestimmung der Ejektionsfraktion erfolgte mit dem Gerät Soma 44 der Firma 
KONTRON nach der Flächen-Längen-Methode (M-Mode enddiastolisch und endsystolisch, 
Volumenbestimmung nach Simpson; Mittelwert aus 3 Messungen) jeweils am Tag 1 und Tag 
20 des stationären Aufenthaltes (94). 
 
Bei den klinischen Parametern (Grad der Herzinsuffizienz, echokardiografisch ermittelte 
Ejektionsfraktion, ventrikuläre Herzrhythmusstörungen verschiedener Formen) wurden bei 
jedem Patienten die jeweiligen Befunde bei Ersterhebung mit denen bei Kontrolle verglichen 
(Prä-Post-Differenzen) und den Kategorien „Zunahme“, „Abnahme“ und „Konstanz“ zuge- 
ordnet. Bei den ventrikulären Herzrhythmusstörungen und dem Grad der Herzinsuffizienz 
wurde außerdem die Kategorie „keine“ verwendet, wenn ein Befund weder bei Erst- noch bei 
Kontrolluntersuchung zu erheben war. 
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Ventrikuläre Herzrhythmusstörungen: Bei Zunahme oder konstantem Auftreten ventriku- 
lärer Herzrhythmusstörnngen im Vergleich der Langzeit -EKG-Registriernngen wurde der 
Verlauf als „verschlechtert" gewert et. War die jeweilige F01m der Herzrhythmusstörnng rück- 
läufig, wurde mit „gebessert" bewert et. Falls die F01m der Herzrhythmusstörnng weder am 
Anfang noch am Ende vorlag, wurde der Fall als „gebessert" kodiert, da eine weitere Verbes- 
sernng nicht möglich war. 
 
Myokardiale Insuffizienz- Symptomatik : Wurde im Verlauf der Beobachtungeine Zunahme 
des Herzinsuffizienzgradesregistriert oder lag eine Herzinsuffizienz in unverändert em Aus- 
maß vor, wurde mit „verschlechtert" kodie rt . Bei Abnahme des Insuffizienzgradeswurde mit 
„gebessert" gewertet, ebenso bei den Patienten, die weder bei Aufnahme noch vor Entlassung 
eine Herzinsuffizienzsymptomatik aufwiesen. 
 
Ejektionsfraktion: Nahm die echokardiografisch ermi ttelte Ejektionsfraktion im Verlauf zu 
oder blieb konstant, wurde der Fall als „gebessert" kodiert. War eine Abnahme der Ejektions- 
fraktion festzustellen, wurde mit „verschlechtert " bewertet. 
 
Bei Patienten, die während der Beobachtungszeit von 20 Tagen unter dem Bild der kardialen 
Dekompensation verstarben (6 Patienten der Behandlungsgrnppe, 5 Patientender Vergleichs- 
grnppe), wurde in den Kateg01ien Ejektionsfraktion und myokardiale Insuffizienz- 
Symptomatik mit „verschlechtert" gewertet.  Da von den verstorbenen Patientenandererseits 
kein zweites Langzeit-EKGabgeleitet werden konnte, wurden diese Fälle aus der Verlaufsbe- 
mteilung  ventrikulärer Herzrhythmusstönmgen  ausgeschlossen. 
 
Die Anzahl der Fälle „gebessert" und „verschlechtert" in beiden Grnppen wurde  in  Odds 
Ratios gegenübergestlelt. Ist die Chance auf Bessenmg in beiden Patientengrnppen gleich, d.h. es 
gibt etwa gleiche Anteile an gebesser ten und verschlechte1et n Fällen, so ist das Odds Ratio 
1. Wenn das 95%-Konfidenzinterv all für die berechneten Odds Ratios die 1 nicht ein- 
schließt, besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den Grnppen; bei Odds Ratio > 1 ist 















Bei Untersuchungsbeginn (Tag 1) befand sich die SeS-Konzentration der Behandlungsgruppe 
mit 0,85 µmol/l ± 0,28 µmol/l im Normalbereich (1,01 µmol/l ± 0,29 µmol/l). Am Tag 2 stieg 
die Konzentration signifikant zur Ausgangskonzentration an (1,29 µmol/l ± 0,39 µmol/l, 
p=0,000). Der signifikante Konzentrationsanstieg war auch an den Tagen 3 (1,24 µmol/l ± 
0,18 µmol/l, p=0,000) und 20 (1,28 µmol/l ± 0,15 µmol/l, p=0,000) zu verzeichnen, ohne daß 
es zum Überschreiten des Normalbereiches kam. 
 
In der Vergleichsgruppe blieben die SeS-Konzentrationen bis zum Tag 2 konstant; am Tag 3 
war ein signifikanter Konzentrationsabfall zur Ausgangskonzentration zu beobachten (0,84 
µmol/l ± 0,23 µmol/l vs. 0,86 µmol/l ± 0,21 µmol/l, p=0,021), am Tag 20 folgte ein nicht 
signifikanter Konzentrationsanstieg gegenüber Tag 1 (0,90 µmol/l ± 0,19 µmol/l vs. 0,86 
µmol/l ± 0,21 µmol/l, p=0,279). Während der gesamten Beobachtungszeit befanden sich die 
SeS-Konzentrationen im Normalbereich. 
 
Im Gruppenvergleich bestanden signifikante Unterschiede im Konzentrationsanstieg Tag 2 vs. 
Tag 1 (0,44 µmol/l ± 0,46 µmol/l vs. -0,04 µmol/l ± 0,11 µmol/l, p=0,000), Tag 3 vs. Tag  1 
(0,38 µmol/l ± 0,26 µmol/l vs. -0,06 µmol/l ± 0,11 µmol/l, p=0,000) und Tag 20 vs. Tag 1 
(0,46 µmol/l ± 0,26 µmol/l vs. 0,04 µmol/l ± 0,04 µmol/l ± 0,14 µmol/l, p=0,000) zugunsten 
der Behandlungsgruppe. 
 
Die Laborparameter in den Untergruppen (Patienten mit Thrombolyse-Therapie bzw. Patien- 
ten mit Heparin-Therapie) waren mit den Laborparametern der Gesamtgruppen vergleichbar. 
(Tabellen 10, 10.1, 10.2 , Abbildungen 1, 1.1 und 1.2 sowie Tabellen 21, 26, 26.1, 26.2, 27, 
27.1 und 27.2 im Anhang). 
29  
Innerhalb der Behandlungsgruppe und innerhalb der Vergleichsgruppe bestanden zwischen 
thrombolytisch behandelten Patienten und Patienten mit Heparin-Therapie zu keinem Unter- 
suchungszeitpunkt signifikante Unterschiede der SeS-Konzentrationen (Tabelle 32 und Tabel- 
le 33 im Anhang). 
 
Die Konzentrationsänderungen von SeS im Vergleich mit den Ausgangskonzentrationen wa- 
ren sowohl in der Behandlungsgruppe als auch in der Vergleichsgruppe ohne signifikanten 
Unterschied zwischen Heparin-Patienten und Thrombolyse-Patienten (Tabelle 34 und Tabelle 
35 im Anhang). 
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. 5 
Tabelle 10: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Semm-Konzentration 
(µmol/1), Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemng innerhalb der Behandlungs- und inner- 














1,01 ± 0,29 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
n 31  29  28  25 
x ± SD 0,85 ± 0,28  1,29 ± 0,39  1,24 ± 0,18  1,28 ± 0,15 




- *** -   
 
Vergleichsgruppe 
       
       
n 25  23  22  19 
x ± SD 0,86 ± 0,21  0,86 ± 0,22  0,84 ± 0,23  0,90 ± 0,20 

















































1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 1: Selen-Semm-Konzentrationen in der Behandlungsgmppe (BG, n=31) und in der 
Vergleichsgmppe (VG, n=25); Signifikanzen Gmppenuntersc hied; gest1: i c h e l t:  N 01malbereich 
n.s. 
------ 
p<0,001 p<0,01 p<0,05 
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.s 
Tabelle 10.1: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Semm-Konzentration 
(µmol/1), Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemng innerhalb der Behandlungs- und inner- 
halb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) des Konzentrationsunterschiedes  zwischen 












1,01 ± 0,29 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 10  9  9  7 
x ± SD 0,88 ± 0,35  1,27 ± 0,20  1,29 ± 0,18  1,30 ± 0,17 
P1  ,_ ** - _ * - 
 
- *** -  
V er g leichsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 13  12  12  9 
x ± SD 0,83 ± 0,16  0,88 ± 0,13  0,83 ± 0,12  0,94 ± 0,18 














































1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
Abbildung 1.1: Selen-Semm-Konzentrationen in der Behandlungsgruppe (Untergruppe Pati- 
enten mit Thrombolyse-Therapie, BG, n=lO) und in der Vergleichsgruppe (Untergr11ppe Pati- 





p<0,001 p<0,01 p<0,05 
.s 
Tabelle 10.2: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Semm-Konzentration 
(µmol/1), Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemng innerhalb der Behandlungs- und inner- 
halb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) des  Konzentrationsunterschiedes zwischen 












1,01 ± 0,29 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
(Heparin-Patienten)        
n 21  20  19  18 
x ± SD 0,84 ± 0,26  1,31 ± 0,46  1,22 ± 0,18  1,25 ± 0,13 
P1  ,_ ** - _ *** - 
 
- *** -  
V er g leichsgruppe        
(Heparin-Patienten)        
n 12  11  10  10 
x ± SD 0,88 ± 0,25  0,86 ± 0,29  0,88 ± 0,33  0,95 ± 0,34 









































1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 1.2: Selen-Semm-Konzentrationen in der Behandlungsgruppe (Untergruppe Pati- 
enten mit Heparin-Therapie, BG, n=21) und in der Vergleichsgruppe (Untergruppe Patienten 
mit Heparin-Therapie, VG, n=12); Signifikanzen Gmppen unterschied; gestrichelt: N01malbe- 
reich 





Am Tag 1 unserer Untersuchungen war die SeVB-Konzentration in der Behandlungsgruppe 
mit 0,89 µmol/l ± 0,17 µmol/l im Vergleich mit dem Normalbereich (1,37 µmol/l         ± 0,41 
µmol/l) signifikant erniedrigt. Am Tag 2 stieg die SeVB-Konzentration signifikant an (1,15 
µmol/l ± 0,16 µmol/l, p=0,0002) und erreichte den Normalbereich. Der Konzentrationsanstieg 
im Vergleich mit Tag 1 war auch am Tag 3 (1,18 µmol/l ± 0,16 µmol/l, p=0,0002) und Tag 20 
(1,26 µmol/l ± 0,18 µmol/l, p=0,0002) signifikant, ohne daß der Normalbereich überschritten 
wurde. 
In    der Vergleichsgruppe befand sich die SeVB-Konzentration am Tag 1 (1,16 µmol/l ± 0,26 
µmol/l) im Normalbereich. Die SeVB-Konzentrationen blieben auch an den Folgetagen im 
Normalbereich, allerdings war am Tag 2 ( 1,09 µmol/l ± 0,22 µmol/l, p=0,000) und am Tag 3 
(1,10 µmol/l ± 0,29 µmol/l, p=0,017) ein signifikanter Konzentrationsabfall gegenüber Tag 1 
zu beobachten . Am Tag 20 ( 1,14 µmol/l ± 0,23 µmol/l) hatte die SeVB-Konzentration noch 
nicht wieder die Ausgangskonzentration erreicht. 
 
Im Vergleich beider Gruppen bestand in der Behandlungsgruppe ein signifikant höherer An- 
stieg der SeVB-Konzentrationen Tag 2 vs. Tag 1 (0,26 µmol/l ± 0,12 µmol/l vs. -0,09  µmol/l 
± 0,08 µmol/l, p=0,000), Tag 3 vs. Tag 1 (0,29 µmol/l ± 0,11 µmol/l vs. -0,08 µmol/l ±  0,14 




Die Laborparameter in den Untergruppen (Patienten mit Thrombolyse-Therapie bzw. Patien- 
ten mit Heparin-Therapie) waren mit den Laborparametern der Gesamtgruppen vergleichbar 
(Tabellen 11, 11.1 und 11.2 , Abbildungen 2, 2.1 und 2.2 sowie Tabellen 26, 26.1, 26.2, 27, 
27.1 und 27.2 im Anhang). Innerhalb der Behandlungsgruppe und innerhalb der Vergleichs- 
gruppe bestanden zwischen thrombolytisch behandelten Patienten und Patienten mit Heparin- 
Therapie zu keinem Untersuchungszeitpunkt signifikante Unterschiede der SeVB-Konzen- 
trationen (Tabelle 32 und Tabelle 33 im Anhang). Die Konzentrationsänderungen von SeVB 
im Vergleich mit den Ausgangskonzentrationen waren sowohl in der Behandlungsgruppe als 
auch in der Vergleichsgruppe ohne signifikanten Unterschied zwischen Heparin-Patienten und 
Thrombolyse-Patienten (Tabelle 34 und Tabelle 35 im Anhang). 
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Tabelle 11: Mittelweit e (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Vollblut-Konzentration 
(µmol/1,) Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemng innerhalb der Behandlungs- und inner- 













1,37 ± 0,41 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
n 31  29  28  25 
x ± SD 0,89 ± 0,17  1,15 ± 0,16  1,18 ± 0,16  1,26 ± 0,18 
P1   , *** - , *** - 
 
 
- *** -   
 
Vergleichsgruppe 
       
       
n 25  23  22  19 
x ± SD 1,16 ± 0,26  1,09 ± 0,22  1,10 ± 0,29  1,14 ± 0,23 












































Abbildung 2: Selen-Vollblut-Konzentrationen in der Behandlungsgmppe (BG, n=31) und in 
der Vergleichsgmppe (VG, n=25); Signifikanzen Gmppen unterschied; gestrichelt: N01malbe- 
reich 
--------------------------- 




p<0,01 n.s. n.s. n.s. 
C/) G 
Tabe lle 11.1: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Vollblut-Konzen- 
tration (µmol/1,) Signifikanz (p1) der Konzentrationsändenmg innerhalb der Behandlungs- und 
innerhalb der Vergleichsgrnppe sowie Signifikanz (p2) des Konzentrationsunterschiedeszwi- 












1,37 ± 0,41 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 10  9  9  7 
x ± SD 0,84 ± 0,16  1,10 ± 0,18  1,15 ± 0,15  1,26 ± 0,23 
P1  ,_ *** - ,_ *** - 
 
- ** -  
Vergleichsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 13  12  12  9 
x ± SD 1,14 ± 0,23  1,13 ± 0,18  1,16 ± 0,22  1,18 ± 0,26 






































1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchun gszeitpunkt 
Abbildung 2.1: Selen-Vollblut-Konzentrationen in der Behandlungsgrnppe (Untergrnppe Pati- 
enten mit Thrombolyse-Therapie, BG, n=l O) und in der Vergleichsgrnppe (Untergrnppe Pati- 




p<0,05 n.s. n.s. n.s. 
0,6 
0 
Tabelle! 1.2: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Selen-Vollblut-Konzen- 
tration (µmol/1,) Signifikanz (p1) der Konzentrationsändenmg innerhalb der Behandlungs- und 
innerhalb der Vergleichsgrnppe sowie Signifikanz (p2) des Konzentrationsunterschiedeszwi- 












1,37 ± 0,41 µmol/1     
Behandlungsgruppe        
(Heparin-Patienten)        
n 21  20  19  18 
x ± SD 0,90 ± 0,18  1,18 ± 0,15  1,19 ± 0,17  1,26 ± 0,16 
P1  ,_ *** - ,_ *** - 
 
- *** -  
Vergleichsgruppe        
(Heparin-Patienten)        
n 12  11  10  10 
x ± SD 1,16 ± 0,30  1,06 ± 0,24  1,07 ± 0,34  1,13 ± 0,22 



































1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 2.2: Selen-Vollblut-Konzentrationen in der Behandlungsgru ppe (Untergruppe Pati- 
enten mit Heparin-Therapie, BG, n=21) und in. der Vergleichsgruppe (Untergruppe Patienten 
mit Heparin-Therapie, VG, n=l 2); Signifikanzen Grnppenunterschied; gestrichelt: N01malbe- 
reich 
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5.1.3. Glutathionperoxidase (GSH-PX) 
 
 
In der Behandlungsgruppe war die Aktivität der GSH-PX am Tag 1 mit 125,06 U/l ± 43,59 
U/l im Normalbereich (123 U/l ± 27 U/l). An den Tagen 2 (146,55 U/l ± 52,25 U/l , p=0,000), 
3 (161,30 U/l ± 61,90 U/l , p=0,0003) und 20 (168,00 U/l ± 66,21 U/l , p=0,0006) war ein 
signifikanter Aktivitätsanstieg verglichen mit der Ausgangsaktivität zu beobachten. Auch an 
den Tagen 2, 3 und 20 befand sich die GSH-PX-Aktivität im Normalbereich. 
 
Die Patienten der Vergleichsgruppe wiesen am Tag 1 eine GSH-PX-Aktivität ohne signifikan- 
te Abweichung vom Normalbereich auf (164,64 U/l ± 57,83 U/l). Die Enzymaktivität stieg an 
den Tagen 2 (180,82 U/l ± 63,83 U/l, p=0,013) und 3 (196,00 U/l ± 69,21 U/l, p=0,000) signi- 
fikant zur Ausgangsaktivität an. Am Tag 20 hatte die GSH-PX-Aktivität etwa die Ausgangs- 
aktivität erreicht (167,84 U/l ± 54,82 U/l). An den Tagen 2 und 3 lag die Enzymaktivität sig- 
nifikant über dem Normalbereich. 
 
Im Gruppenvergleich war der Aktivitätsanstieg in der Behandlungsgruppe Tag 20 vs. Tag 1 
signifikant höher als in der Vergleichsgruppe (46,84 U/l ± 43,27 U/l vs. 4,16 U/l ± 42,17 U/l, 
p=0,002). 
 
Die Laborparameter in den Untergruppen (Patienten mit Thrombolyse-Therapie bzw. Patien- 
ten mit Heparin-Therapie) waren mit den Laborparametern der Gesamtgruppen vergleichbar 
(Tabellen 12, 12.1 und 12.2 , Abbildungen 3, 3.1 und 3.2 sowie Tabellen 23, 26, 26.1, 26.2, 
27, 27.1 und 27.2 im Anhang). Innerhalb der Behandlungsgruppe und innerhalb der Ver- 
gleichsgruppe bestanden zwischen thrombolytisch behandelten Patienten und Patienten mit 
Heparin-Therapie zu keinem Untersuchungszeitpunkt signifikante Unterschiede der GSH-PX- 
Aktivität (Tabelle 32 und Tabelle 33 im Anhang). Die Thrombolyse-Patienten der Behand- 
lungsgruppe wiesen am Tag 3 einen signifikant höheren Anstieg der GSH-PX-Aktivität zum 
Ausgangswert als die Heparin-Patienten der Behandlungsgruppe auf (55,44 ± 33,21 U/l vs. 
27,30 ± 24,92 U/l, p=0,04). In der Vergleichsgruppe waren am Tag 2 (22,36 ± 20,30 U/l vs. 
2,92 ± 19,47 U/l, p=0,03) und am Tag 3 (44,0 ± 25,73 U/l vs. 13,17 ± 20,94 U/l, p=0,004) ein 
signifikant höherer Aktivitätsanstieg der GSH-PX zur Ausgangsaktivität bei den Patienten mit 
Thrombolyse-Therapie verglichen mit den Heparin-Patienten zu beobachten (Tabelle 34 und 
Tabelle 35 im Anhang). 
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p<0,01 p<0,05 n.s. n.s. 
1 
>< 
Tabe lle 12 : Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Glutathionperoxidase-Aktivität 
(U/1), Signifikanz (p1) der Aktivitätsändemng innerhalb der Behandlungs- und innerhalb der 













123 ± 27 U/1     
Behandlungsgruppe      
n 31 29 28  25 
x ± SD 125,06 ± 43,59 146,55 ± 52,25 161,30 ± 61,90  168,00 ± 66,21 







Vergleichsgruppe       
n 25  23 22  19 
x ± SD 164,64 ± 57,83  180,82 ± 63,83 196,00 ± 69,21  167,84 ± 54,82 











































Abbildung 3: Glutathionperoxidase-Aktivität in der Behandlungsgruppe (BG, n=31) und in 




p<0,05 n.s. n.s. n.s. 
Tabe lle   12.1:  Mittelwerte  (x)   und  Standardabweichung   (SD)   der  Glutathionperoxidase- 
Aktivität (U/1), Signifikanz (p1) der Aktivitätsändemng innerhalb der Behandlungs- und in- 
nerhalb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) des Aktivitätsunterschiedes zwischen 












123 ± 27 U/1     
Behandlungsgruppe       
(Thrombolyse-Pat.)       
n 10  9 9  7 
x ± SD 123,10 ± 41,61  155,10 ± 61,60 179,33 ± 68,80  176,86 ± 58,30 
P1  ,_ ** - _ ** - 
 
- ** - 
 
Ver gleichsgruppe      
(Thrombolyse-Pat.)      
n 13 12 12  9 
x ± SD 169,92 ± 59,42 191,64 ± 69,82 213,27 ± 68,00  184,78 ± 60,52 








































1. Tag 2. Tag 3 . T ag 2 0.   T ag 
 Unte r s uc h un g s zeitp unkt  
 
 
Abbildung 3.1: Glutathionperoxidase-Aktivität in der Behandlungsgiuppe (Untergi11ppe Pati- 
enten mit Thrombolyse-Therapie, BG, n=l O) und in der Vergleichsgiuppe (Untergi11ppe Pati- 
enten mit Thrombolyse-Therapie, VG, n=13); Signifikanzen Gmppenunterschied; gestrichelt: 
N01malbereich 
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p<0,05 n.s. n.s. n.s. 
:r: 
Tabe lle 12.2: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Glutathionperoxidas-e 
Aktivität (U/1), Signifikanz (p1) der Aktivitätsändemng innerhalb der Behandlungs- und in- 
nerhalb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz  (p2)  des  Aktivitätsunterschiedes zwischen 












123 ± 27 U/1     
Behandlungsgruppe      
(Heparin-Patienten)      
n 21 20 19  18 
x ± SD 121,90 ± 42,49 138,90 ± 46,63 149,20 ± 56,69  158,65 ± 67,72 
P1  ,_ **  -  ,_ ***  -  - **  -   
Vergleichsgruppe       
(Heparin-Patienten)       
n 12  11 10  10 
x ± SD 162,69 ± 57,27  173,67 ± 57,21 183,92 ± 68,34  162,82 ± 56,01 





































T ag 1  Tag 2 Tag3 Tag20 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 3.2: Glutathionperoxidase-Akitvität in der Behandlungsgru ppe (Untergr11ppe Pati- 
enten mit Heparin-Therapie, BG, n=21) und in. der Vergleichsgruppe (Untergruppe Patienten 
mit Heparin-Therapie, VG, n=12) 
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5.1.4. Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen (TBARS) 
 
 
Die Konzentration der TBARS war in der Behandlungsgruppe am Tag 1 mit 1,40 µmol/l ± 
0,44 µmol/l) signifikant zum Normalbereich (2,0 µmol/l ± 0,4 µmol/l) erniedrigt. An den Fol- 
getagen sank die Konzentration verglichen mit der Ausgangskonzentration nicht signifikant ab 
(Tag 2: 1,39 µmol/l ± 0,51 µmol/l, p=0,83; Tag 3: 1,33 µmol/l ± 0,41 µmol/l, p=0,14). Am 
Tag  20  folgte  ein  signifikanter  Konzentrationsabfall  (1,18  µmol/l  ± 0,40  µmol/l  vs. 1,40 
µmol/l ± 0,44 µmol/l, p=0,017). Die Konzentration blieb damit signifikant niedriger als der 
Normalbereich. 
 
In der Vergleichsgruppe befand sich die Konzentration der TBARS am Tag 1 mit 1,79 µmol/l 
± 0,44 µmol/l im Normalbereich. Im Vergleich mit Tag 1 sank die TBARS-Konzentration am 
Tag 2 nicht signifikant ab (1,72 µmol/l ± 0,47 µmol/l, p=0,323), es folgten ein nicht signifi- 
kanter Konzentrationsabfall am Tag 3 (1,70 µmol/l ± 0,41 µmol/l, p=0,205) sowie ein nicht 
signifikanter Konzentrationsabfall am Tag 20 (1,66 µmol/l ± 0,46 µmol/l, p=0,084). An allen 
Tagen blieb die TBARS-Konzentration ohne signifikante Abweichung vom Normalbereich. 
Der Konzentrationsabfall der TBARS war im Gruppenvergleich ohne signifikanten Unter- 
schied. 
 
Die Laborparameter in den Untergruppen (Patienten mit Thrombolyse-Therapie bzw. Patien- 
ten mit Heparin-Therapie) waren mit den Laborparametern der Gesamtgruppen vergleichbar 
(Tabellen 13, 13.1 und 13.2, Abbildungen 4, 4.1 und 4.2 sowie Tabellen 24, 26, 26.1, 26.2, 
27, 27.1 und 27.2 im Anhang). 
 
 
Innerhalb der Behandlungsgruppe und innerhalb der Vergleichsgruppe bestanden zwischen 
thrombolytisch behandelten Patienten und Patienten mit Heparin-Therapie zu keinem Unter- 
suchungszeitpunkt signifikante Unterschiede der TBARS-Konzentrationen (Tabelle 32 und 
Tabelle 33 im Anhang). 
 
Die Konzentrationsänderungen von TBARS im Vergleich mit den Ausgangskonzentrationen 
waren sowohl in der Behandlungsgruppe als auch in der Vergleichsgruppe ohne signifikanten 
Unterschied zwischen Heparin-Patienten und Thrombolyse-Patienten (Tabelle 34 und Tabelle 
35 im Anhang). 
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Tabelle 13: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Konzentration 
Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen (µmol/1), Signifikanz (p1) der Konzentrationsände- 
mng innerhalb der Behandlungs- und innerhalb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) 



























1,40 ± 0,44 
 
29 
1,39 ± 0,51 
, n .s. - 
 
28 
1,33 ± 0,41 
, n .s. - 
 
25 







1,79 ± 0,44 
 
23 
1,72 ± 0,47 




1,70 ± 0,41 
_ n .s. - 
 
19 
1,66 ± 0,46 
n .s. 



















































T ag 1  Tag2 Tag 3 Tag20 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 4: Konzentration der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen in der Behandlungs- 
gmppe (BG, n=31) und in der Vergleichsgmppe (VG, n=25); Signifikanzen Gmppenunter- 
schied; gestrichelt: N01malbereich 
--------------------------- 
p <0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,01 
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--------------------------- 
p< 0 ,01 n.s. p<0,05 p<0,01 
Tabelle 13.1: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Konzentration 
Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen (µmol/1), Signifikanz (p1) der Konzentrationsände- 
mng innerhalb der Behandlungs- und innerhalb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) 























0 , 5 
 
0 
1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
Abbildung 4.1: Konzentration der Thiobarbihlrsäure-reaktiven Substanzen in der Behand- 
lungsgrnppe (Untergmppe Patienten mit Thrombolyse-Therapie, BG, n=lO) und in der Ver- 
gleichsgmppe (Untergmppe Patienten mit Thrombolyse-Therapie, VG, n=13); Signifikanzen 




1,32 ± 0,64 
, n .s. - 
9 
1,25 ± 0,36 
, n .s. - 
7 







1,81 ± 0,37 
12 
1,70 ± 0,35 
, _ n .s. - , 
12 
1,64 ± 0,36 
_ n .s. - 
9 




* n .s. * ** 
N01malbereich: 
2,0 ± 0,4 µmol/1 




x ± SD 
P1 
10 










Tabelle 13.2: Mittelwerte (x) und Standardabweichung (SD) der Konzentration 
Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen (µmol/l), Signifikanz (p1) der Konzentrationsände- 
rung innerhalb der Behandlungs- und innerhalb der Vergleichsgruppe sowie Signifikanz (p2) 
des Konzentrationsunterschiedes zwischen den Gruppen (Untergruppen Patienten mit Hepa- 
rin-Therapie) 
 
     
Normalbereich: 
2,0 ± 0,4 µmol/l 
1.Tag 2.Tag 3.Tag 20.Tag 
Behandlungsgruppe     
(Heparin-Patienten)     
n 21 20 19 18 
x ± SD 1,48 ± 0,42 1,46 ± 0,44 1,39 ± 0,42 1,22 ± 0,43 
p1  n.s. n.s. n.s. 
 
Vergleichsgruppe 
    
    
(Heparin-Patienten)     
n 12 11 10 10 
x ± SD 1,68 ± 0,58 1,65 ± 0,63 1,68 ± 0,54 1,60 ± 0,55 





























1. Tag  2. Tag 3. Tag 20. Tag 
Untersuchungszeitpunkt 
Abbildung 4.2: Konzentration der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen in der Behand- 
lungsgruppe (Untergruppe Patienten mit Heparin-Therapie, BG, n=21) und in der Vergleichs- 












gruppe (Untergruppe Patienten mit Heparin-Therapie, VG, n=12); Signifikanzen Gruppenun- 
terschied; gestrichelt: Normalbereich 
5.1.5. Vitamin E 
 
 
Die Vitamin  E-Konzentration  in  der Behandlungsgruppe befand  sich  am Tag 1 mit    13,83 
µg/ml ± 3,69 µg/ml im Normalbereich (10,5 µg/ml ± 5,5 µg/ml). Am Tag 2 wurde ein nicht 
signifikanter Konzentrationsanstieg gemessen (15,47 µg/ml ± 4,93 µg/ml, p=0,061); es folg- 
ten signifikante Anstiege der Vitamin E-Konzentration am Tag 3 (19,73 µg/ml ± 6,71 µg/ml, 
p=0,000) und Tag 20 (28,06 µg/ml ± 13,61 µg/ml, p=0,000). Im Vergleich mit dem Normal- 
bereich war die Vitamin E-Konzentration der Patienten der Behandlungsgruppe an den Tagen 
3 und 20 signifikant erhöht. 
 
Die Patienten der Vergleichsgruppe wiesen am Tag 1 eine im Normalbereich gelegene Vita- 
min E-Konzentration auf (13,64 µg/ml ± 2,96 µg/ml). Am Tag 2 wurde ein nicht signifikanter 
Konzentrationsabfall (13,37 µg/ml ± 3,00 µg/ml, p=0,116), am Tag 3 ein signifikanter Kon- 
zentrationsabfall (13,26 µg/ml ± 2,87 µg/ml, p=0,04) registriert. Am Tag 20 war die Vitamin 
E-Konzentration nicht signifikant zum Ausgangswert gestiegen (13,89 µg/ml ± 3,27 µg/ml, 
p=0,61). Die Vitamin E-Konzentrationen blieben an allen Tagen ohne signifikante Abwei- 
chung vom Normalbereich. Im Gruppenvergleich bestand ein signifikanter Unterschied im 
Konzentrationsanstieg von Vitamin E Tag 2 vs. Tag 1 (1,64 µg/ml ± 3,95 µg/ml vs. -0,57 ± 
1,28 µg/ml, p=0,008), Tag 3 vs. Tag 1 (5,95 µg/ml ± 5,47 µg/ml vs. -0,68 µg/ml ± 1,36 
µg/ml, p=0,000) und Tag 20 vs. Tag 1 (14,17 µg/ml ± 13,42 µg/ml vs. 0,23 µg/ml ± 3,04 
µg/ml, p=0,000) zugunsten der Behandlungsgruppe. 
 
 
Die Laborparameter in den Untergruppen (Patienten mit Thrombolyse-Therapie bzw. Patien- 
ten mit Heparin-Therapie) waren mit den Laborparametern der Gesamtgruppen vergleichbar 
(Tabellen 14, 14.1 und 14.2, Abbildungen 5, 5.1 und 5.2 sowie Tabellen 25, 26, 26.1, 26.2,  
27, 27.1 und 27.2 im Anhang). Innerhalb der Behandlungsgruppe und innerhalb der Ver- 
gleichsgruppe bestanden zwischen thrombolytisch behandelten Patienten und Patienten mit 
Heparin-Therapie zu keinem Untersuchungszeitpunkt signifikante Unterschiede der VitE- 
Konzentrationen (Tabelle 32 und Tabelle 33 im Anhang). Die Konzentrationsänderungen von 
VitE im Vergleich mit den Ausgangskonzentrationen waren sowohl in der Behandlungsgrup- 
pe als auch in der Vergleichsgruppe ohne signifikanten Unterschied zwischen Heparin- 
Patienten und Thrombolyse-Patienten (Tabelle 34 und Tabelle 35 im Anhang). 
 n.s. n.s. p<0,001 p<0,001 
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Tabelle 14: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Vitamin E-Konzentration 
(µg/ml), Signifikanz CP1) de r Konzentrationsändemnginnerhalb der Behandlungs- und inner- 













10,5 ± 5,5 µg/ml     
Behandlungsgruppe        
n 31  29  28  25 
x ± SD 13,83 ± 3,69  15,47 ± 4,93  19,73 ± 6 ,71  28,06 ± 13,61 
P1  ,_ n .s. - _ *** - 
 
- *** - 
 
V er g leichsgruppe        
n 25  23  22  19 
x ± SD 13,64 ± 2,96  13,37 ± 3,0  13,26 ± 2,87  13,89 ± 3,27 



































1. T ag  2. Tag 3. T ag 20. T ag 
U n ter suc hun gs zeitpunkt 
47  
n.s. n.s. p<0,01 p<0,01 
Abbildung 5: Vitamin E-Konzentration in der Behandlungsgrnppe (BG, n=31) und in der 
Vergleichsgrnppe (VG, n=25);SignifikanzenGmppenuntersc hied; gest1i chelt: N01malbereich 
Tabelle 14.1: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Vitamin E-Konzentraiton 
(µg/ml), Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemnginnerhalb der Behandlungs- und inner- 
halb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p2) des Konzentrationsunterschiedes zwischen 


















10,5 ± 5,5 µg/ml     
Behandlungsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 10  9  9  7 
x±SD 13,50 ± 2,52  14,38 ± 3,20  21,34 ± 6,55  21,73 ± 4,48 
P1  ,_ n .s. - ,_ ** -  - ** - 
 
Vergleichsgruppe        
(Thrombolyse-Pat.)        
n 13  12  12  9 
x±SD 13,80 ± 2,30  13,59 ± 2,22  13,54 ± 2,14  13,47 ± 2,47 



































Tag 1  Tag 2 Tag3 Tag20 
Untersuchungszeitpunkt 
 
Abbildung 5.2: Vitamin E-Konzentration in der Behandlungsgmppe (Untergmppe Patienten 
mit Thrombolyse-Therapie,  BG,  n=IO) und in der Vergleichsgmppe (Untergmppe Patienten 
48  
n.s. n.s. p<0,01 p<0,01 
- 
e 
mit Thrombolyse-Therapie, VG, n=13); Signifikanzen Gmppenunterschied;gestrichelt: Nor- 
malbereich 
Tabelle 14.2: Mittelweite (x) und Standardabweichung (SD) der Vitamin E-Konzentraiton 
(µg/ml), Signifikanz (p1) der Konzentrationsändemng innerhalb der Behandlungs- und inner- 
halb der Vergleichsgmppe sowie Signifikanz (p 2) des Konzentrationsunterschiedes zwischen 
























10,5 ± 5,5 µg/ml     
Behandlungsgruppe        
(Heparin-Patienten)        
n 21  20  19  18 
x ± SD 13,83 ± 4,22  15,92 ± 5,70  19,12± 6,98  30,16 ± 15,61 
P1  ,_ * - _ *** - 
 
- ** -  
Ver gleichsgruppe        
(Heparin-Patienetn)        
n 12  11  10  10 
x ± SD 13,75 ± 3,64  13,49 ± 3,73  13,33 ± 3,60  16,32 ± 7,73 
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Abbildung 5.2: Vitamin E-Konzentration in der Behandlungsgruppe (Untergruppe Patienten 
mit Heparin-Therapie, BG, n=21) und in der Vergleichsgruppe (Untergruppe Patienten mit 
Heparin-Therapie, VG, n=12); Signifikanzen Gruppenunterschied; gestrichelt: Normalbereich 
5.2. Ventrikuläre Herzrhythmusstörungen 
 
 
In der Behandlungsgruppe (n=31) standen von 25 Patienten (81%) jeweils Langzeit-EKG- 
Registrierungen der Tage 2/3 und 19/20 zum Vergleich zur Verfügung. 6 Patienten waren vor 
Ableitung eines Kontroll-Langzeit-EKG`s an den Folgen des akuten Myokardinfarktes ver- 
storben. 
 
In der Vergleichsgruppe (n=25) konnten von 19 Patienten (76%) Langzeit-EKG-Befunde der 
Tage 2/3 und 19/20 zum Vergleich herangezogen werden. 5 Patienten waren vor Beobach- 
tungsabschluß unter dem Bild der kardialen Dekompensation verstorben, 1 Patient mußte we- 





5.2.1. Ventrikuläre Extrasystolen 
 
 
In der Behandlungsgruppe wiesen 20 der 25 Patienten (80,0%) im ersten Langzeit-EKG vent- 
rikuläre Extrasystolen auf. Bei 10 Patienten (40,0%) nahmen die ventrikulären Extrasystolen 
im Verlauf an Häufigkeit zu, bei 12 Patienten (48,0%) ab, 3 Patienten (12,0%) wiesen in kei- 
ner der Langzeit-EKG-Ableitungen ventrikuläre Extrasystolen auf. 
 
Definitionsgemäß zeigten 10 Patienten (40,0%) im Verlauf eine Verschlechterung, 15 Patien- 
ten (60,0%) eine Verbesserung des Befundes. 
 
In der Vergleichsgruppe waren bei 14 der 19 Patienten (73,7%) primär ventrikuläre Extrasys- 
tolen nachweisbar. Bei Kontrolluntersuchung nahm die Anzahl der ventrikulären Extrasysto- 
len bei 9 Patienten (47,4%) zu, blieb bei 1 Patienten (5,2%) konstant und nahm bei 6 Patien- 
ten (31,6%) ab. 3 Patienten (15,8%) wiesen wie im ersten Langzeit-EKG keine ventrikulären 
Extrasystolen auf. 
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Definitionsgemäß wiesen im Verlauf somit 10 Patienten (52,8%) eine Verschlechterung des 
Befundes auf, 9 Patienten (47,2%) zeigten eine Verbesserung. 
 
Gruppenunterschiede waren sowohl in den Gesamtgruppen als auch in den Untergruppen  
nicht signifikant. Lediglich bei Gegenüberstellung der Heparin-Patienten und der 
Thrombolyse-Patienten innerhalb der Vergleichsgruppe zeigten die lysierten Patienten eine 












 Gesamt (n=19) Gesamt (n=25)  
 n % n % p1 
Zunahme 9 47,4 10 40,0 
 
Konstanz 1 5,2 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 6 31,6 12 48,0  





 (n=9) (n=7)  
 n % n %  
Zunahme 2 22,2 2 28,6 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 5 55,6 4 57,1  





 (n=10) (n=18)  
 n % n %  
Zunahme 7 70,0 8 44,5 
 
Konstanz 1 10,0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 1 10,0 8 44,5  











Tabelle 15: Veränderungsraten der ventrikulären Extrasystolen in der Behandlungsgruppe und 
in der Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen Thrombolyse-Patienten und He- 
parin-Patienten) im Vergleich. Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Signifikanz vertikaler 





6 der 25 Patienten der Behandlungsgruppe (24,0%) wiesen im ersten Langzeit-EKG Couplets 
auf. Im Verlauf wurde bei 3 Patienten (12,0%) eine Zunahme der Anzahl von Couplets doku- 
mentiert, bei 5 Patienten (20,0%) zeigte sich eine Abnahme. Bei 17 Patienten (68,0%) waren 
in keinem der beiden Langzeit-EKG-Befunde Couplets nachweisbar. 
 
Definitionsgemäß hatte sich der Befund bei 3 Patienten (12,0%) verschlechtert, bei 22 Patien- 




In der Vergleichsgruppe fanden sich initial bei 4 der 19 Patienten (21,0%) Couplets im Lang- 
zeit-EKG. Bei Kontrolluntersuchung hatte der Befund bei 4 Patienten (21,0%) zugenommen 
und bei 3 Patienten (15,8%) abgenommen. 12 Patienten wiesen in keiner der beiden Langzeit- 
EKG-Registrierungen Couplets auf. 
 
Definitionsgemäß war damit bei 4 Patienten (21,0%) eine Verschlechterung eingetreten, bei 
15 Patienten (79,0%) war es zu einer Verbesserung gekommen. 
 
Die Verbesserungsrate von Couplets war bei den thrombolytisch behandelten Patienten der 
Behandlungsgruppe signifikant höher als die der Heparin-behandelten Patienten der Behand- 












 Gesamt (n=19) Gesamt (n=25)  
 n % n % p1 
Zunahme 4 21,0 3 12,0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 3 15,8 5 20,0  





 (n=9) (n=7)  
 n % n %  
Zunahme 1 11,1 0 0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 3 33,3 1 14,3  





 (n=10) (n=18)  
 n % n %  
Zunahme 3 30,0 3 16,7 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 0 0 4 22,2  










Tabelle 16: Veränderungsraten der ventrikulären Couplets in der Behandlungsgruppe und in 
der Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen Thrombolyse-Patienten und Hepa- 
rin-Patienten). Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Signifikanz vertikaler Vergleich (p2) 
(n.s.: nicht signifikant; sign.: signifikant) 
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5.2.3. Ventrikuläre Salven 
 
 
Ventrikuläre Salven waren bei 5 der 25 Patienten (20,0%) der Behandlungsgruppe im ersten 
Langzeit-EKG nachweisbar. Im Verlauf nahm diese Form der Rhythmusstörung bei 1 Patient 
(4,0%) zu und bei 5 Patienten (20,0%) ab. 19 Patienten (76,0%) zeigten in keinem der Lang- 
zeit-EKG-Befunde ventrikuläre Salven. 
 
Definitionsgemäß war bei 1 Patient (4,0%) eine Verschlechterung eingetreten, bei 24 Patien- 




In der Vergleichsgruppe fanden sich initial bei 3 der 19 Patienten (15,8%) ventrikuläre Salven. 
Im Kontroll-EKG hatte der Befund bei 2 Patienten (10,5%) zugenommen und war bei 3 Pati- 
enten (15,8%) rückläufig. 14 Patienten (73,7%) wiesen in keinem EKG ventrikuläre Salven 
auf. 
 
Definitionsgemäß hatte sich der Befund somit bei 2 Patienten (10,5%) verschlechtert und bei 
17 Patienten (89,5%) verbessert. 
 
Bei der Verbesserungsrate ventrikulärer Salven bestand ein signifikanter Vorteil für die 
thrombolytisch behandelten Patienten der Behandlungsgruppe im Vergleich mit den Heparin- 
behandelten Patienten dieser Gruppe. Weitere signifikante Unterschiede zwischen den Grup- 












 Gesamt (n=19) Gesamt (n=25)  
 n % n % p1 
Zunahme 2 10,5 1 4,0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 3 15,8 5 20,0  





 (n=9) (n=7)  
 n % n %  
Zunahme 1 11,1 0 0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 2 22,2 1 14,3  





 (n=10) (n=18)  
 n % n %  
Zunahme 1 10,0 1 5,6 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 1 10,0 4 22,2  











Tabelle 17: Veränderungsraten der ventrikulären Salven in der Behandlungsgruppe und in der 
Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen Thrombolyse-Patienten und Heparin- 
Patienten). Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Signifikanz vertikaler Vergleich (p2) 
(n.s.: nicht signifikant;  sign.: signifikant) 
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5.2.4. Ventrikuläre Tachykardien 
 
 
1 Patient der Behandlungsgruppe (4,0%) wies im ersten Langzeit-EKG eine ventrikuläre Ta- 
chykardie auf. Im Kontroll-EKG war dieser Befund nicht mehr nachweisbar. 24 der 25 Patien- 
ten (96,0%) zeigten in keiner der beiden Langzeit-EKG-Aufzeichnungen ventrikuläre Tachy- 
kardien. 
 




In der Vergleichsgruppe war primär bei 1 Patient (5,25%) eine ventrikuläre Tachykardie 
nachweisbar. Im Verlauf hatte sich der Befund bei diesem Patienten normalisiert, bei 1 Patient 
(5,25%) war im Kontroll-EKG eine ventrikuläre Tachykardie neu aufgetreten. 17 Patienten 
(89,5%) wiesen in keinem Langzeit-EKG ventrikuläre Tachykardien auf. 
 
Definitionsgemäß hatte sich die Rhythmusstörung bei 1 Patient (5,25%) verschlechtert und bei 
18 Patienten (94,75%) verbessert. 
 
Signifikante Gruppenunterschiede bestanden lediglich innerhalb der Vergleichsgruppe zu- 












 Gesamt (n=19) Gesamt (n=25)  
 n % n % p1 
Zunahme 1 5,25 0 0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 1 5,25 1 4,0  





 (n=9) (n=7)  
 n % n %  
Zunahme 0 0 0 0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 1 11,1 0 0  





 (n=10) (n=18)  
 n % n %  
Zunahme 1 10,0 0 0 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 0 0 1 5,6  












Tabelle 18: Veränderungsraten der ventrikulären Tachykardien in der Behandlungsgruppe und 
in der Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen Thrombolyse-Patienten und He- 
parin-Patienten). Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Signifikanz vertikaler Vergleich (p2) 





Weder bei den Patienten der Behandlungsgruppe noch bei denen der Vergleichsgruppe wurde 







Beim Vergleich der echokardiografisch ermittelten Ejektionsfraktionen Beginn (Tag 1) und 
Ende (Tag 20) unserer Untersuchungen konnte bei 10 der 31 Patienten der Behandlungsgrup- 
pe (32,2%) eine Zunahme beobachtet werden. Bei 6 Patienten (19,4%) blieb die Ejektions- 
fraktion im Verlauf unverändert. Bei 15 Patienten (48,4%) mußte eine Abnahme der Ejekti- 
onsfraktion beobachtet werden. Unter diesen 15 Patienten befanden sich die 6 verstorbenen 
Patienten der Behandlungsgruppe. 
 
Definitionsgemäß hatte sich der Befund der Ejektionsfraktion damit bei 16 Patienten (51,6%) 




In der Vergleichsgruppe wurde bei 6 von 24 Patienten (25,0%) eine Zunahme der Ejektions- 
fraktion gemessen. 8 Patienten (33,3%) wiesen bei Kontroll-Echokardiografie eine identische 
Ejektionsfraktion wie bei Erstuntersuchung auf. 10 Patienten (41,7%) zeigten eine Abnahme 
der echokardiografisch gemessenen Ejektionsfraktion im Verlauf. Unter diesen 10 Patienten 
befanden sich die 5 verstorbenen Patienten der Vergleichsgruppe. 
 
Definitionsgemäß hatte sich somit die Ejektionsfraktion bei 14 Patienten (58,3%) verbessert 
und bei 10 Patienten (41,7%) verschlechtert. 
 




(Tabelle 19 und Tabelle 31 im Anhang) 
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 Vergleichsgruppe Behandlungsgruppe  
 Gesamt (n=24) Gesamt (n=31)  
 n % n % p1 
Zunahme 6 25,0 10 32,2  
Konstanz 8 33,3 6 19,4 n.s. 







 (n=12) (n=10)  
 n % n %  
Zunahme 3 25,0 5 50,0 
 
Konstanz 2 16,7 0 0 n.s. 







 (n=12) (n=21)  
 n % n %  
Zunahme 3 25,0 5 23,8 
 
Konstanz 6 50,0 6 28,6 n.s. 










Tabelle 19: Veränderungsraten der echokardiografisch ermittelten Ejektionsfraktion in der 
Behandlungsgruppe und in der Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen 
Thrombolyse-Patienten und Heparin-Patienten). Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Sig- 
nifikanz vertikaler Vergleich (p2) (n.s.: nicht signifikant) 
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5.4. Myokardiale Insuffizienzsymptomatik 
 
 
Der nach klinischen und röntgenologischen Kriterien beurteilte Grad der myokardialen Insuf- 
fizienz hatte im Beobachtungszeitraum bei 7 der 31 Patienten der Behandlungsgruppe (22,6%) 
zugenommen. Unter diesen 7 Patienten befanden sich auch die 6 verstorbenen Patienten der 
Behandlungsgruppe. Bei 8 Patienten (25,8%) nahm der Insuffizienzgrad während der Be- 
obachtung ab. 16 Patienten (51,6%) wiesen weder am Beginn noch bei Abschluß unserer Stu- 
die eine myokardiale Insuffizienz auf. 
 
Definitionsgemäß mußte bei 7 Patienten (22,6%) eine Verschlechterung der Herzinsuffizienz 





Unter den Patienten der Vergleichsgruppe befanden sich 5 Patienten (20,8%), die im Beo- 
bachtungsverlauf eine Zunahme der Herzinsuffizienz entwickelten. Dabei handelte es sich um 
die 5 verstorbenen Patienten der Vergleichsgruppe. 1 Patient (4,2%) blieb im Untersuchungs- 
zeitraum unverändert insuffizient. 6 Patienten (25,0%) zeigten bei Kontrolle eine Abnahme 





Definitionsgemäß handelte es sich bei 6 Patienten (25,0%) um eine Verschlechterung der 
Herzinsuffizienz und bei 18 Patienten (75,0%) um eine Verbesserung der Insuffizienzsymp- 
tomatik. 
 











 Gesamt (n=24) Gesamt (n=31)  
 n % n % p1 
Zunahme 5 20,8 7 22,6 
 
Konstanz 1 4,2 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 6 25,0 8 25,8  





 (n=12) (n=10)  
 n % n %  
Zunahme 3 25,0 3 30 
 
Konstanz 1 8,3 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 2 16,7 1 10,0  





 (n=12) (n=21)  
 n % n %  
Zunahme 2 16,7 4 19,1 
 
Konstanz 0 0 0 0 
 
   n.s. 
Abnahme 4 33,3 7 33,3  










Tabelle 20: Veränderungsraten des myokardialen Insuffizienzgrades in der Behandlungs- 
gruppe und in der Vergleichsgruppe (Gesamtgruppen und Untergruppen Thrombolyse- 
Patienten und Heparin-Patienten). Signifikanz horizontaler Vergleich (p1), Signifikanz verti- 





Bei Entstehung und Manifestation der chronisch-ischämischen Herzkrankheit wird auch die 
Rolle von Radikalen und reaktiven Sauerstoffspezies sowie die Bedeutung von Antioxidantien 
diskutiert. 
 
Trotz der Erfolge in der Akutbehandlung des Herzinfarktes (Thrombolysetherapie, 
Angioplastik) liegt die Klinikmortalität laut deutschem Herzinfarktregister (114) bei 15,4%, 
die 30 Tage-Letalität des Myokardinfarktes bei über 50%. 
 
Bereits in der Phase der Myokardischämie kommt es zur verstärkten Freisetzung von Radika- 
len, ihre Bildung kann im Fall einer Reperfusion weiter zunehmen. Als Ursache der Radikal- 
bildung werden aktivierte Entzündungszellen, eine verstärkte mitochondriale Radikalentste- 
hung, die Aktivierung des Arachidonsäuremetabolismus sowie die Oxidation von 
Katecholaminen diskutiert, die während des Myokardinfarktes in erhöhter Konzentration 
nachweisbar sind (95). 
 
Durch die myokardiale Ischämie kommt es zur Störung der biologischen Oxidation und zum 
Energiemangel. Folge sind gestörte Ionentransportmechanismen, Membraninstabilität, Calci- 
um-Überladung der Zellen und schließlich Myokardnekrosen mit Verlust kontraktiler Funkti- 
on. Alle Schädigungsmechanismen können durch Radikale verstärkt oder nach Wiederherstel- 
lung einer Durchblutung unterhalten werden, ohne daß bis heute geklärt werden konnte, wie 
groß der quantitative Anteil von Radikalwirkungen an der Schädigung des Myokards ist (83). 
 
Grundlage unserer Untersuchung war die Hypothese, durch zusätzlichen Einsatz eines 
antioxidativen Vitamins (Vitamin E) und eines Spurenelements (Selen), das Kofaktor eines 
antioxidativen Enzyms ist, die mögliche Radikalwirkung zu kompensieren und den Herzin- 
farktverlauf positiv zu beeinflussen. Als Kriterien für Komplikationen des Herzinfarktes ha- 
ben wir das Auftreten von ventrikulären Herzrhythmusstörungen und Herzinsuffizienzsymp- 
tomen gewählt; der Verlauf wurde außerdem anhand der echokardiografisch ermittelten Ejek- 
tionsfraktion bewertet. 
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Der antioxidative Status wurde beurteilt durch Bestimmung der Konzentrationen von Selen  
im Serum und Vollblut, der Aktivität der Glutathionperoxidase sowie der Vitamin E- 
Konzentration. Die Selen-Konzentration in Serum und Vollblut korreliert sehr eng mit der 
Selen-Aufnahme sowohl bei niedriger als auch bei hoher Versorgung. Die Bestimmung der 
Selen-Konzentration im Blut stellt damit den wichtigsten Parameter zur Beurteilung des Se- 
len-Status dar (64). Dabei ist der Selen-Gehalt der Erythrozyten (als ein Teil des Vollblut- 
Selens) aufgrund der relativ langen Lebenszeit dieser Zellen als ein Langzeitparameter anzu- 
sehen, während die Selen-Konzentrationen im Serum kurzfristige Veränderungen besser wi- 
derspiegeln dürften (84). Neben der Bestimmung von Selen kann die Aktivitätsmessung des 
selenhaltigen Enzyms Glutathionperoxidase (GSH-PX) als funktioneller Meßparameter zur 
Erfassung des Selen-Status dienen. Die Aktivität dieses Enzyms wird als Parameter für biolo- 
gisch aktives Selen angesehen. Die Bestimmung der Glutathionperoxidase-Aktivität ist daher 
als sinnvolle Ergänzung zur Selen-Bestimmung zu werten; eine Glutathionperoxidase- 
Aktivität im Normalbereich spricht für eine ausreichende Selen-Versorgung. 
 
Vitamin E zählt zu den fettlöslichen Vitaminen und kommt in den verschiedenen Organen 
bzw. Geweben des Körpers in sehr unterschiedlicher Konzentration vor. Am gebräuchlichsten 
ist die Bestimmung der Vitamin E-Konzentration im Blut. 
 
Um das Ausmaß der Lipidperoxidation durch freie Radikale und reaktive Sauerstoffspezies zu 
erfassen, wird die Bestimmung der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen (TBARS) bzw. 
von Malondialdehyd (MDA) als ein Bestandteil der TBARS genutzt. In unserer Untersuchung 




6.1. Selen in Serum und Vollblut 
 
 
Die Serum-Selen-Konzentrationen der Myokardinfarktpatienten waren zu Beginn der Unter- 
suchung sowohl in der Behandlungsgruppe als auch in der Vergleichsgruppe im Normalbe- 
reich. Insofern stimmen unsere Ergebnisse überein mit einer epidemiologischen Studie von 
Virtamo et al. (112), wonach keine signifikante Korrelation zwischen dem Auftreten eines 
akuten Myokardinfarktes und dem Vorhandensein erniedrigter Serum-Selen-Konzentrationen 
existiert. Auch Schaffer-Kronberger et al. (92) schlußfolgerten aus Untersuchungsergebnissen 
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von Koronarangiografien, daß weder das Ausmaß der chronisch-ischämischen Herzkrankheit 
noch das Risiko für ein Myokardinfarktereignis mit der Höhe der Serum-Selen-Konzentration 
korrelieren. 
 
Abweichend von den normalen Selen-Konzentrationen im Serum war die Selen- 
Konzentration im Vollblut bei den Patienten der Behandlungsgruppe anfänglich signifikant 
zum Normalbereich erniedrigt. Auch Thiele et al. (107) hatten bei Myokardinfarktpatienten 
signifikant zum Normalbereich erniedrigte Selen-Vollblut-Konzentrationen beschrieben. 
 
Beaglehole et al. (5) konnten zeigen, daß die Vollblut-Selen-Konzentrationen über einen Zeit- 
raum von ca. 20 Stunden nach Einsetzen von Herzinfarktsymptomen konstant blieben und erst 
danach sanken. Sie schlußfolgerten, daß Vollblut-Selen-Konzentrationen, die innerhalb des 
genannten Zeitraumes bestimmt werden, die Konzentrationen vor dem Infarktereignis reprä- 
sentieren und nicht Folge des Myokardinfarktes selbst sind. 
 
Die Patienten unserer Vergleichsgruppe wiesen normale Selen-Vollblut-Konzentrationen auf. 
Es muß daraus geschlossen werden, daß die Vollblut-Selen-Konzentrationen vor Eintritt des 
Myokardinfarktes in der Behandlungsgruppe zum Normalbereich erniedrigt waren, während 
die Patienten der Vergleichsgruppe Normalwerte aufwiesen. 
 
Erwartungsgemäß stiegen in der Behandlungsgruppe unter zunächst intravenöser, dann oraler 
Selen-Gabe die Serum-Selen-Konzentrationen an. Der Anstieg war zu allen Untersuchungs- 
zeitpunkten zum Ausgangswert signifikant, allerdings wurde der Normalbereich nicht über- 
schritten. Diese Tatsache spricht für eine rasche Elimination nichtbenötigten Selens, obwohl  
in unserer Untersuchung keine Ermittlung der Selen-Ausscheidung, z.B. im Urin, erfolgte. 
 
In der Vergleichsgruppe blieben die Serum-Selen-Konzentrationen zunächst konstant, wiesen 
am Tag 3 einen signifkanten Konzentrationsabfall gegenüber der Ausgangskonzentration auf 
und zeigten am Ende der Untersuchung einen nicht signifikanten Anstieg gegenüber dem 
Ausgangswert. 
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Bei den Patienten der Behandlungsgrnppe stieg die Vollblut-Selen-Knozentration am 2. Tag 
signifikant an und eneichte den N01malbereich. Auch an den Folgetagen hielt ein jeweils sig- 
nifikanter Konzentrationsanstieg an, ohne daß der N01malbereich überschrittenwurde. 
 
Dagegen wiesen die Herzinfarktpatienten der Vergleichsgrnppe an den Tagen 2 und 3 einen 
signifikanten Abfall der Vollblut-Selen-Konzentration auf. Auch am Tag 20 war der Aus- 
gangswe1t noch nicht wieder en eicht, allerdings wurde zu keinem Zeitpunkt der N01malbe- 
reich   unterschritten 
 
Unsere Ergebnisse belegen, daß mit der gewählten Dosiernng und der F01m der Verabrei- 
chung von Selen ein rascher Konzentrationsanstieg in Sennn und Vollblut nachzuweisen ist 
und vorbestehende Konzentrationserniedrigungen schnell ausgeglichen werden können. 
 
Korpela et al. (52) hatten in einer Studie an Herzinfarktpatienten gezeigt, daß auch unter täg- 
licher Applikation von 100 µg Selen p.o. ein signifikanter Anstieg der Sernm-Selen- 
Konzentration einsetzt. Die Sennn-Selen-Konzentration blieb in der Placebogrnppe dagegen 
unverände1t. 
 
Der signifikanteKonzentrationsabfall von Semm-Selen und Vollblut-Selen bei den Patienten  
der Vergleichsgrnppe kann Hinweis darauf sein, daß es im Verlauf des akuten Myokardinfark- 
tes zu einem verstärkten Selen-Verbrauch kommt. Köhler et al. (49) hatten im Tierexperiment 
beobachtet, daß es nach Koronarligatur zu einem Konzentrationsabfall von Semm-Selen kam 
und nach histologischer Untersuchungvon Myokardbiopsien die Ve1mutung aufgestellt, daß 
Selen in die Randzone des Herzinfarktes gelangt und dort über einen direkten phaimakologi- 
schen Effekt oder aber als Bestandteil der Glutathionperoxidase das Myokard vor oxidativer 
Belastung schützt. Auch Lafont et al. (58) hatten bei Patienten mit einem akuten Myokardin- 
farkt einen signifikantenAbfall der Vollblut-Selen-Konzentration beschrieben, allerdings be- 
reits  3  Stunden  nach Behandlungsbeginn. 
 
Der Wiederanstieg von Sernm-Selen und Vollblut-Selen in der Vergleichsgrnppe am Ende der 
Untersuchung ist mögliche1weisedurch eine Selen-Mobilisation aus anderen Kompaitimenten 






Die Glutathionperoxidase-Aktivität der Patienten der Behandlungsgruppe befand sich bei 
Untersuchungsbeginn im Normalbereich. Unter der Zusatztherapie beobachteten wir einen 
signifikanten Aktivitätsanstieg an den Folgetagen bis zum Untersuchungsabschluß. Der Nor- 
malbereich wurde dabei nicht überschritten. Auch in der Vergleichsgruppe wurde zu Beginn 
der Untersuchung eine im Normalbereich gelegene Glutathionperoxidase-Aktivität gemessen. 
An den beiden Folgetagen stieg die Enzymaktivität ebenfalls signifikant an und erlangte Wer- 
te über dem Normalbereich. Bei Abschluß unserer Untersuchung war der Normalbereich wie- 
der erreicht. 
 
In der Behandlungsgruppe relativiert sich somit der beschriebene Vollblut-Selen-Mangel am 
Tag 1, der offensichtlich ohne Auswirkung auf die Glutathionperoxidase-Aktivität war. 
 
Während der Aktivitätsanstieg der Glutathionperoxidase unter Selen-Applikation erwartungs- 
gemäß war, kann der signifikante Anstieg der Glutathionperoxidase-Aktivität in der Ver- 
gleichsgruppe als Antwort auf eine verstärkte oxidative Belastung im Rahmen des akuten 
Myokardinfarktes gewertet werden und Ausdruck für Enzymreserven des Organismus sein. 
Kok et al. (51) hatten Patienten mit akutem Myokardinfarkt mit einer Gruppe Gesunder ver- 
glichen und ebenfalls beobachtet, daß die Glutathionperoxidase-Aktivität in der Infarktgruppe 
signifikant höher war als die der Vergleichsgruppe. Der Aktivitätsanstieg der 
Glutathionperoxidase scheint dabei unabhängig zu sein von einer zusätzlichen Selen- 
Applikation. Der beobachtete signifikante Konzentrationsabfall von Vollblut-Selen und Se- 
rum-Selen in der Vergleichsgruppe kann Ausdruck einer Selen-Mobilisation zur erforderli- 
chen Enzymsynthese sein. 
 
Das Überschreiten des Normalbereiches der Glutathionperoxidase-Aktivität bei den Patienten 
der Vergleichsgruppe im Unterschied zu den Myokardinfarktpatienten der Behandlungsgruppe 
könnte  ein  Hinweis  darauf  sein,  daß  die zusätzliche Verabreichung von  Vitamin  E  einen 
„Spareffekt“ für Glutathionperoxidase bei der antioxidativen Reaktion bewirken könnte. An- 
dererseits ist es denkbar, daß die Radikalbelastung in den beiden Patientengruppen durch un- 
terschiedlich große Infarzierungen verschieden ausgeprägt war. 
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Unsere Beobachtung eines signifikant höheren Aktivitätsanstieges der Glutathionperoxidase 
bei den Thrombolyse-Patienten sowohl der Behandlungsgruppe als auch der Vergleichsgruppe 
verglichen mit den Heparin-Patienten könnte indirekter Hinweis darauf sein, daß die Radikal- 




6.3. Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen 
 
 
Die Konzentration der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen soll Index der 
Lipidperoxidation sein und indirekt die oxidative Belastung charakterisieren. 
 
Bei den Herzinfarktpatienten der Behandlungsgruppe wurden zu keinem Zeitpunkt über dem 
Normalbereich gelegene Konzentrationen Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen gemessen. 
Bei den Patienten der Vergleichsgruppe war die Konzentration der Thiobarbitursäure- 
reaktiven Substanzen zu allen Untersuchungszeitpunkten im Normalbereich. Die jeweils 
höchste Konzentration wurde in beiden Gruppen bei Aufnahme der Patienten ermittelt. 
 
In der Literatur finden sich sehr unterschiedliche Angaben zum Verhalten der 
Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen beim Myokardinfarkt. Rosaire et al. (32) hatten bei 
Herzinfarktpatienten einen Konzentrationsabfall der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen 
24 Stunden nach Behandlungsbeginn beschrieben. Allerdings war nach weiteren 48 Stunden 
ein signifikanter Konzentrationsanstieg aufgefallen. Im Unterschied hierzu beschrieben Da- 
vies et al. (18) einen frühzeitigen signifikanten Anstieg der Thiobarbitursäure-reaktiven Sub- 
stanzen bei Myokardinfarktpatienten, die erfolgreich thrombolytisch behandelt werden konn- 
ten. Bestätigung finden diese Ergebniss bei Young et al. (118). Die Autoren beobachteten den 
zeitlichen Verlauf der Konzentration Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen bei Herzinfarkt- 
patienten, die thrombolytisch mit rt-PA behandelt wurden. Die maximale Konzentration 
Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen wurde hierbei 90 Minuten nach Behandlung beobach- 
tet. 6 Stunden nach Therapie war die Ausgangskonzentration bereits wieder erreicht. Ciufetti 
et al. (14) hatten Patienten mit chronisch-ischämischer Herzkrankheit ergometriert und beo- 
bachtet, daß es mit Auftreten einer Angina pectoris-Symptomatik gleichzeitig zu einem signi- 
fikanten Anstieg der Malondialdehyd-Konzentration, einem Bestandteil der 
Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen, im peripheren Venenblut kam. Die Autoren   schluß- 
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folgerten, daß die verstärkte Lipidperoxidation bei myokardialer Ischämie unmittelbar und 
systemisch nachweisbar ist. 
 
Unsere eigenen Untersuchungsergebnisse stimmen mit den zitierten Resultaten (18, 118) inso- 
fern überein, daß am Aufnahmetag in beiden Patientengruppen die jeweils höchste Konzentra- 
tion Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen gemessen wurde. Allerdings befanden sich auch 
diese Maximalwerte im Normalbereich. Da unsere Patienten bis einschließlich 12 Stunden 
nach Symptomeintritt des Herzinfarktes in die Studie eingeschlossen wurden, ist es möglich, 
daß in den ersten Stunden nach Infarktbeginn höhere Konzentrationen Thiobarbitursäure- 
reaktiver Substanzen bestanden haben und bei Aufnahmeuntersuchung schon nicht mehr 
nachzuweisen waren. Es kann außerdem vermutet werden, daß durch die in unserer Untersu- 
chung gewählten Zeitpunkte der Blutentnahme ein evtl. Konzentrationsanstieg 
Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen nicht mehr zu erfassen war. 
 
Wie Kuklinski (56) fanden auch wir keine Unterschiede im Verhalten der Thiobarbitursäure- 





6.4. Vitamin E 
 
 
In unserer Untersuchung war die anfängliche Vitamin E-Konzentration in beiden Patienten- 
gruppen im Normalbereich. Die Patienten der Behandlungsgruppe wiesen unter der oralen 
Vitamin E-Applikation am 3. Tag einen signifikanten Konzentrationsanstieg auf. Ein weiterer 
signifikanter Anstieg erfolgte bis zum Untersuchungsabschluß. Zu diesem Zeitpunkt hatte sich 
die Ausgangskonzentration in etwa verdoppelt. Ab Tag 3 befand sich die Vitamin E- 
Konzentration signifikant über dem Normalbereich. 
 
Dagegen zeigten die Patienten der Vergleichsgruppe am Tag 3 einen signifikanten Konzentra- 
tionsabfall von Vitamin E. Bis zum Beobachtungsende war die Ausgangskonzentration noch 
nicht wieder erreicht, allerdings befand sich die Konzentration zu allen Meßzeitpunkten im 
Normalbereich. 
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Der Konzentrationsanstieg in der Behandlungsgruppe wurde erwartet. Aufgrund der oralen 
Verabreichung des Vitamin-Präparates waren signifikante Konzentrationsänderungen erst am 
Tag 3 nachweisbar. Der signifikante Konzentrationsabfall von Vitamin E in der Vergleichs- 
gruppe kann als Ausdruck eines Vitamin E-Verbrauchs während des akuten Myokardinfarktes 
gewertet werden. 
 
Auch Carrasquedo et al. (16) konnten unter Verabreichung von 400 mg Vitamin E pro Tag bei 
Patienten mit akutem Myokardinfarkt einen signifikanten Konzentrationsanstieg beobachten. 
Ein Konzentrationsabfall in der Vergleichsgruppe wurde von den Autoren jedoch nicht ermit- 
telt. Über einen signifikanten Konzentrationsabfall von Vitamin E wenige Stunden nach Be- 
ginn der Herzinfarktbehandlung (Thrombolyse) berichteten auch Ozmen et al. (74).Levy et al. 
(62) beschrieben bei thrombolytisch behandelten Myokardinfarktpatienten sowohl einen signi- 
fikanten Abfall der Vitamin E-Konzentration nach der Behandlung als auch einen Anstieg der 
Lipidperoxidationsprodukte. Sie zogen den Schluß, daß es durch den Myokardinfarkt zur 
oxidativen Belastung und zum Verbrauch von Vitamin E gekommen war. 
 
Für alle untersuchten Laborparameter waren die Ergebnisse in den Untergruppen (Patienten 
mit Thrombolyse-Therapie und Patienten mit Heparin-Therapie der jeweiligen Gruppe) mit 
denen der Gesamtgruppe vergleichbar, so daß Effekte einer unterschiedlichen Therapieform 









Bei Herzinfarktpatienten werden nach Pantridge (76) bereits in den ersten Stunden nach dem 
Ereignis ventrikuläre Extrasystolen aller Formen (ventrikuläre Extrasystolen, Couplets, Sal- 
ven, ventrikuläre Tachykardien) beobachtet. Lawrie et al. (60) beschrieben ventrikuläre Extra- 
systolen und ventrikuläre Couplets bei ca. 80% aller Herzinfarktpatienten während der ersten 
Tage nach Klinikaufnahme. Ventrikuläre Tachykardien fanden die Autoren bei 10-40% der 
Herzinfarktpatienten in der frühen Behandlungsphase. Nach Kalusche et al. (42) liegt der 
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Häufigkeitsgipfel der ventrikulären Ektopie zwischen der 10. und 12.Stunde nach Infarktein- 
tritt. 
 
Unsere eigenen Untersuchungsergebnisse (ventrikuläre Extrasystolen bei 80% der Patienten 
der Behandlungsgruppe bzw. bei 73,7% der Vergleichsgruppe) zeigen vergleichbare Häufig- 
keiten. Lediglich die ventrikulären Tachykardien (4% der Patienten der Behandlungsgruppe, 
5,25% der Patienten der Vergleichsgruppe) wurden bei unseren Herzinfarktpatienten weniger 
häufig registriert. Allerdings ist zu bemerken, daß die erste 48 Stunden-EKG-Aufzeichnung 
etwa 24 Stunden nach Aufnahme des Patienten und damit nach dem o.g. Häufigkeitsgipfel der 
Ektopien erfolgte. 
 
Herzrhythmusstörungen bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt entstehen durch eine ge- 
steigerte Autonomie, eine getriggerte Aktivität und/oder durch Wiedereintrittsmechanismen 
(3). Die akute Ischämie führt zu einer Reihe von metabolischen und elektrischen Veränderun- 
gen im Bereich des infarzierten Myokards, welche bei der Arrhythmie-Entstehung zusammen- 
spielen. Besonders sind hierbei eine lokale Azidose und Katecholaminfreisetzung, der Funkti- 
onsverlust von Elektronentransport-Mechanismen durch Energiemangel und Radikalwirkung 
und evtl. eine direkte Membranschädigung durch Radikale zu erwähnen. 
 
Es ist denkbar, daß Selen und Vitamin E als antioxidative Substanzen die Radikalwirkungen 
mindern können. 
 
Tendenziell war in unserer Untersuchung ein positiver Effekt der Selen- und Vitamin E- 
Applikation zu beobachten: Die Patienten der Behandlungsgruppe wiesen bei den ventrikulä- 
ren Rhythmusstörungen eine jeweils höhere Verbesserungsrate im Vergleich mit der Refe- 
renzgruppe auf (VES: 60% vs. 36,8%; Couplets: 88% vs. 79%; ventrikuläre Salven: 96% vs. 
89,5%; ventrikuläre Tachykardien: 100% vs. 94,75%), allerdings waren die Unterschiede sta- 
tistisch nicht signifikant. 
 
Literaturangaben zur Beeinflussung ventrikulärer Herzhythmusstörungen durch 
Antioxidantiengabe sind uneinheitlich. Im Tierversuch erwiesen sich ventrikuläre Spätpoten- 
tiale, die Ursache ventrikulärer Herzrhythmusstörungen sein können, als regredient, wenn die 
Tiere vor Infarzierung des Herzens mit Selen und Vitamin E behandelt wurden (48, 49). Im 
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Unterschied zu unseren Untersuchungen handelte es sich bei der Antioxidantiengabe jedoch 
um eine Applikation vor dem Myokardinfarkt und um wesentlich höhere Dosierungen. 
Kuklinski et al. (55) verglichen Herzinfarktpatienten, von denen eine Gruppe zusätzlich mit 
Selen und Vitamin E behandelt wurde. In der Akutphase des Myokardinfarktes (Tage 1 bis 3 
der stationären Behandlung) erbrachte die Zusatzbehandlung keine signifikant besseren Er- 
gebnisse im Langzeit-EKG. Die Autoren fanden am 18. Behandlungstag eine signifikante Zu- 
nahme ventrikulärer Herzrhythmusstörungen bei den placebobehandelten Patienten, welche 
auf das Auftreten verlängerter QT-Zeiten zurückgeführt wurden. Der beobachtete Effekt über- 
rascht insofern, als deutlich niedrigere Dosierungen (100 µg Selen und 15 mg Vitamin E p.o. 
täglich) als in unserer Untersuchung Verwendung fanden und laborchemisch kein Nachweis 
einer Verminderung von Lipidperoxidationsprodukten in der Behandlungsgruppe geführt 
werden konnte. 
 
Der positive Einfluß antioxidativer Substanzen auf das Auftreten ventrikulärer Herzrhythmus- 
störungen bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt dürfte neben der Wahl der Dosierung in 
erster Linie auch vom Anwendungszeitpunkt abhängig sein. Da die Radikalbildung bereits mit 
Beginn der akuten Myokardischämie einsetzen und proarrhythmische Effekte auslösen kann, 
dürfte in der Frühphase am ehesten Selen durch die gewählte intravenöse Verabreichung 
antioxidativ wirksam sein; eine Vitamin E-Wirkung ist zu diesem Zeitpunkt aufgrund der ora- 
len Applikation in unserer Untersuchung (nachweisbarer Konzentrationsanstieg von Vitamin  
E erst am Tag 3) nicht anzunehmen. Diese Annahme wird gestützt durch die positiven Ergeb- 
nisse im Tierversuch (48, 49), bei dem durch Vorbehandlung der Versuchstiere bei Infarktein- 
tritt bereits eine höhere antioxidative Kapazität vorgelegen haben kann sowie die positiven 
Resultate bei Patienten unter Vitamin E-Verabreichung in der Spätphase des Infarktgesche- 
hens (55). 
 
Beim Vergleich der Verbesserungsraten ventrikulärer Herzrhythmusstörungen zeigten jeweils 
die thrombolytisch behandelten Patienten in der Behandlungsgruppe (Couplets und ventriku- 
läre Salven) bzw. in der Vergleichsgruppe (VES und ventrikuläre Tachykardien) signifikante 
Vorteile gegenüber den Heparin-behandelten Herzinfarktpatienten der Gruppe. Diese Be- 
obachtung dürfte für den hohen Wert einer rekanalisierenden Therapie sprechen. 
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Bei der Interpretation der Langzeit-EKG-Ergebnisse darf allerdings nicht vernachlässigt wer- 
den, daß ventrikuläre Herzrhythmusstörungen einer hohen Spontanvariabilität unterliegen und 
die Resultate nicht ausschließlich von der unterschiedlichen Behandlung in den Gruppen ab- 
hängen dürften (31). 
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6.6. Myokardiale Insuffizienzsymptomatik 
 
 
Im Rahmen des akuten Myokardinfarktes kommt es zur Störung der biologischen Oxidation 
durch Sauerstoff- und Substratmangel sowie Funktionsstörung der oxidativen Enzyme. Als 
Folge sinkt die Konzentration energiereicher Phosphate in der Myokardzelle, die energieab- 
hängigen Ionenpumpen versagen. Es resultieren eine Instabilität des Membranpotentials sowie 
ein unkontrollierter Calcium-Einstrom in die Zellen mit intrazellulärer Calcium-Überladung, 
Verlust der Calcium-Speicherfähigkeit des sarkoplasmatischen Retikulums und Abnahme der 
Calcium-Sensitivität der kontraktilen Elemente. Alle Mechanismen führen letztlich zur Myo- 
kardnekrose, deren Ausmaß über den Verlust von Herzmuskelgewebe und kontraktiler Funk- 
tion und das Auftreten von Herzinsuffizienzsymptomen entscheidet. Aus der Annahme, daß 
Radikale alle ischämiebedingten Schädigungsmechanismen am Herz verstärken oder unterhal- 
ten können, resultiert der Versuch, durch Applikation der Antioxidantien Selen und Vitamin E 
die myokardiale Schädigung quantitativ zu mindern. 
 
Beurteilt man Patienten mit akutem Myokardinfarkt nach den klinischen und röntgenologi- 
schen Kriterien nach Killip und Kimball (47), so zeigen 24% bis 60% bei Aufnahme Zeichen 
der Herzinsuffizienz, weitere 3% bis 15% der Herzinfarktpatienten weisen einen kardiogenen 
Schockzustand auf oder entwickeln diesen während der Akutphase (8). 
 
Bei 10 Patienten (32%) unserer Behandlungsgruppe bzw. bei 12 Herzinfarktpatienten (42%) 
der Vergleichsgruppe bestand bei Aufnahme eine Form der myokardialen Insuffizienz. Im 
Verlauf zeigten sich nur marginale Unterschiede in der Veränderungsrate des Insuffizienzgra- 
des: Verschlechterung der Herzinsuffizienz bei 7 Patienten (22,6%) der Behandlungsgruppe 
gegenüber 6 Patienten (25%) der Vergleichsgruppe. Die Unterschiede waren statistisch nicht 
signifikant. 
 
Carrasquedo et al. (16) hatten bei Herzinfarktpatienten mit höheren Serumkonzentrationen  
von Vitamin E eine niedrigere Konzentration der Kreatinphosphokinase im Infarktverlauf 
sowie eine geringere Infarktausdehnung im Elektrokardiogramm beschrieben und daraus ge- 
schlußfolgert, daß auch die myokardiale Schädigung und potentiell die myokardiale Insuffizi- 
enz bei hoher Vitamin E-Konzentration geringer sein müßten. Im Unterschied zu unserer Un- 
tersuchung wurden allerdings Vitamin E-Konzentrationen beurteilt, die bereits zum Zeitpunkt 
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des Infarkteintritts bestanden haben. Die Patienten unserer Behandlungsgruppe wiesen unter 
Vitamin E-Applikation erst am Tag 3 der Beobachtung signifikant höhere Vitamin E- 
Konzentrationen im Serum als die Patienten der Vergleichsgruppe auf. Es darf vermutet wer- 
den, daß die möglichen positiven Effekte von Vitamin E erst einsetzen konnten, nachdem 
schon irreversible Myokardschäden eingetreten waren. Diese Annahme wird gestützt durch 
Resultate aus Tierversuchen von Janero (39). Erfolgte eine Vitamin E-Infusion vor der expe- 
rimentell erzeugten Ischämie des Herzens, konnte die Infarktgröße limitiert werden. Wurde 
den Tieren Vitamin E in gleicher Dosierung erst während der Infarzierung verabreicht, war  
nur ein grenzwertiger Effekt zu erzielen. Ebenso konnten Kuklinski et al. (56) keine Unter- 
schiede in der Höhe der Kreatinphosphokinase-Konzentration im Infarktverlauf registrieren, 
wenn Patienten mit Vitamin E-Supplementation nach Infarkteintritt mit nicht 
supplementierten Myokardinfarktpatienten verglichen wurden. 
 
Ähnlich stellt sich die Situation bei Selen dar. Koehler et al. (49) konnten im Tierexperiment 
positive Wirkungen auf kardiale Funktionsparameter des Herzens beim experimentellen In- 
farkt nur dann aufzeigen, wenn die Selen-Gabe vor der Infarzierung erfolgte. Außerdem waren 
hierzu wesentlich höhere Selen-Dosierungen erforderlich, als sie in unserer Untersuchung 
Anwendung fanden. Obwohl wir den Patienten unserer Behandlungsgruppe Selen intravenös 
verabreicht haben, ist es denkbar, daß die Myokardnekrose bereits eingetreten war, bevor Se- 
len zur Wirkung kommen konnte. 
 
6.7. Echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion 
 
 
Die echokardiografische Untersuchung von Myokardinfarktpatienten gilt nach Gibson et al. 
(29) und Visser et al (113) als zuverlässige Methode zur topografischen Beurteilung und Ge- 
fäßzuordnung des ischämischen Areals. Nach Bubenheimer (12) ist die Echokardiografie zur 
Quantifizierung der Infarktausdehnung im Verlauf geeignet. 
 
Für die kurz- und längerfristige Prognose von Patienten nach akutem Myokardinfarkt spielt 
die linksventrikuläre Funktion des Herzens eine wesentliche Rolle. In echokardiografischen 
Studien hat sich gezeigt, daß Patienten mit ausgeprägter linksventrikulärer Funktionsstörung 
häufiger Komplikationen einschließlich tachykarde Herzrhythmusstörungen erleiden und eine 
höhere Sterblichkeit aufweisen (29, 70). 
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Es gibt unterschiedliche Möglichkeiten, die linksventrikuläre Funktion echokardiografisch zu 
erfassen (37). Für unsere Untersuchungen haben wir die Bestimmung der Ejektionsfraktion 
des linken Ventrikels nach der Flächen-Längen-Methode gewählt (94). 
 
Bei Erstuntersuchung wiesen 16 Patienten (52%) in der Behandlungsgruppe echokardiogra- 
fisch eine Ejektionsfraktion unter 50% auf. Nach Behandlung war bei 16 Patienten (52%) eine 
unveränderte oder höhere Ejektionsfraktion als bei Voruntersuchung nachweisbar. Bei den 
übrigen 15 Patienten (48%) hatte sich der Befund definitionsgemäß verschlechtert (Tod oder 
Abnahme der Ejektionsfraktion). 
 
11 Patienten (44%) der Vergleichsgruppe hatten initial eine Ejektionsfraktion unter 50%. Bei 
Kontrolluntersuchung erwies sich die Ejektionsfraktion bei 14 Patienten (56%) gleichbleibend 
oder höher als bei der ersten Echokardiografie, 11 Patienten (44%) wiesen eine Verschlechte- 
rung des Befundes auf. 
 
Im Gruppenvergleich gab es keine signifikanten Unterschiede, auch nicht beim Vergleich von 
Thrombolyse-Patienten und Heparin-Patienten innerhalb der Gruppen. 
 
Die Applikation von Selen und Vitamin E in der Behandlungsgruppe hatte verglichen mit der 
Referenzgruppe in unserer Untersuchung keinen Einfluß auf den Verlauf der Ejektionsfraktion 
im Echokardiogramm. In Analogie zur Beeinflussung der Herzinsuffizienzsymptomatik durch 
Antioxidantien muß vermutet werden, daß die potentiell positiven Effekte von Selen und Vi- 
tamin E aufgrund ihres Einsatzes nach Infarkteintritt bzw. aufgrund der Applikationsform 
(Vitamin E) erst eintreten konnten, als die Ischämie bereits zu irreversiblem Verlust von 
Myokard geführt hat. 
 
Möglicherweise ist der Anteil der Radikale am Ausmaß der Myokardschädigung im Verlauf 
des akuten Herzinfarktes aber auch so gering, daß Herzmuskelnekrose und Verlust linksvent- 
rikulärer Funktion ganz vordergründig durch die Ischämie bestimmt werden. So fanden 
Carrasquedo et al. (16) keinen Zusammenhang zwischen der Höhe der Vitamin E- 
Konzentration und dem echokardiografischen Befund bei Herzinfarktpatienten. Für die Ver- 
mutung, daß der Anteil der Radikalwirkungen an den ischämiebedingten Folgen am Herz- 
muskel vernachlässigbar sein könnte, sprechen die Ergebnisse der Untersuchung von   Ozmen 
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et al. (74). Die Autoren fanden bei Myokardinfarktpatienten keine Korrelation zwischen dem 
Ausmaß der Lipidperoxidation als Ausdruck von Radikalentstehung und dem 





Bei den von uns untersuchten Myokardinfarktpatienten konnte zu keinem Zeitpunkt ein Vita- 
min E-Mangel im Serum nachgewiesen werden. Während sich unter oraler Vitamin E- 
Applikation die Vitamin E-Konzentration bis zum Behandlungsende etwa verdoppelt und den 
Normalbereich überschritten hatte, blieb die Vitamin E-Konzentration bei den nicht behandel- 
ten Patienten zwar im Normalbereich, zeigte im Infarktverlauf jedoch einen signifikanten Ab- 
fall als mögliches Zeichen eines erhöhten Vitamin E-Verbrauchs. Ein signifikanter Konzentra- 
tionsanstieg von Vitamin E im Serum konnte in der Behandlungsgruppe erst am Tag 3 nach- 
gewiesen werden. Damit dürften potentiell positive Vitamin-Effekte erst zu einem Zeitpunkt 
einsetzen, wenn durch den akuten Myokardinfarkt bereits irreversible Schäden am Myokard 
eingetreten sind. 
 
Ein Serum-Selen-Mangel wurde bei unseren Patienten ebenfalls nicht festgestellt. Anderer- 
seits war die Vollblut-Selen-Konzentration bei den Patienten der Behandlungsgruppe anfäng- 
lich erniedrigt und kann Ausdruck einer zurückliegenden Unterversorgung mit Selen sein. 
Unter der Selen-Applikation normalisierte sich die Vollblut-Selen-Konzentration sofort und 
die Serum-Selen-Konzentration stieg an. Der Normalbereich für Vollblut-Selen und Serum- 
Selen wurde unter der Selen-Gabe nicht überschritten. 
 
Die Patienten der Vergleichsgruppe wiesen während der gesamten Untersuchung eine im 
Normalbereich gelegene Vollblut- und Serum-Selen-Konzentration auf. Allerdings war im 
Untersuchungsverlauf ein signifikanter Konzentrationsabfall sowohl von Vollblut-Selen als 
auch von Serum-Selen zu beobachten und möglicherweise als Hinweis auf einen erhöhten 
Selen-Bedarf zu werten. 
 
Applikationsform und Dosierung von Selen und Vitamin E erscheinen geeignet, einen vorlie- 
genden Selenmangel zu beseitigen bzw. einen Konzentrationsabfall von Selen und Vitamin E 
im Verlauf des Myokardinfarktes zu vermeiden. 
 
Die Aktivität der Glutathionperoxidase war bei unseren Herzinfarktpatienten nicht vermin- 
dert. Da sich während der Untersuchung ein signifikanter Aktivitätsanstieg der 
Glutathionperoxidase sowohl in der Vitamin E- und Selen-behandelten Gruppe als auch in der 
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Vergleichsgruppe zeigte, muß diese Veränderung als suffiziente Reaktion des Organismus auf 
eine verstärkte oxidative Belastung im Rahmen des Myokardinfarktes und nicht als Folge der 
Zusatztherapie mit Antioxidantien interpretiert werden. Die deutlich niedrigere Aktivität der 
Glutathionperoxidase in der Behandlungsgruppe verglichen mit der Enzymaktivität der Ver- 
gleichsgruppe kann für einen „Spareffekt“ aufgrund der gleichzeitigen Vitamin E-Anwendung 
sprechen. Der Aktivitätsanstieg der Glutathionperoxidase war in der Behandlungsgruppe und 
in der Vergleichsgruppe jeweils bei den thrombolytisch behandelten Patienten signifikant hö- 
her als bei den Patienten mit Heparin-Therapie und kann indirekter Hinweis auf eine stärkere 
Radikalbelastung bei Reperfusion sein. 
 
Die Konzentration von Lipidperoxidationsprodukten (Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen) 
war in beiden Patientengruppen zu keinem der gewählten Untersuchungszeitpunkte erhöht. 
Der im Verlauf unserer Beobachtung registrierte Konzentrationsabfall von Thiobarbitursäure- 
reaktiven Substanzen war nur in der Behandlungsgruppe am Tag 20 signifikant, sonst jedoch 
in beiden Gruppen vergleichbar, so daß ein sicherer Effekt von Selen und Vitamin E auf die 
Lipidperoxidation nicht bewiesen werden kann. 
 
Behandlungsgruppe und Vergleichsgruppe unterschieden sich nicht signifikant bezüglich des 
Auftretens von Komplikationen eines akuten Myokardinfarktes (ventrikuläre Herzrhythmus- 
störungen, Herzinsuffizienzsymptome, echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion). Ein 
Vorteil einer Vitamin E- und Selen-Behandlung von Patienten mit akutem Herzinfarkt konnte 
durch unsere Untersuchungen somit nicht belegt werden. Dagegen wiesen die thrombolytisch 
therapierten Patienten der Behandlungsgruppe und der Vergleichsgruppe Vorteile beim Auf- 
treten ventrikulärer Herzrhythmusstörungen auf und unterstreichen die Bedeutung einer 
rekanalisierenden Behandlung für den Herzinfarktverlauf. 
 
Die laborchemischen Veränderungen bei unseren Herzinfarktpatienten unterschieden sich zum 
Teil deutlich von denen bei Patienten mit akuten Erkrankungen, in deren Zusammenhang 
ebenfalls eine Radikalbeteiligung diskutiert wird. So beschrieben Angstwurm et al (2) und 
Steven et al (71) bei Patienten mit Sepsis eine über mehrere Tage bis zu 2 Wochen anhaltende 
Verminderung der Serum-Selen-Konzentration und der Glutathionperoxidase-Aktivität im 
Vergleich mit dem Normalbereich. Unter der Selen-Substitution konnte eine Normalisierung 
der Serum-Konzentration und der Enzymaktivität  beobachtet  und eine Besserung des   klini- 
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schen Verlaufs verglichen mit nicht substituierten Patienten beschrieben werden. Ähnlich 
langwierig ist die Verminderung des Antioxidantienpotentials bei Patienten mit chronischer 
Niereninsuffizienz (4). Durch die anhaltende Verminderung der Selen-Konzentration bzw. der 
Glutathionperoxidase-Aktivität scheint bei diesen Krankheitsbildern im Gegensatz zu Myo- 
kardinfarktpatienten das therapeutische Eingreifen durch Substitution über einen wesentlich 
längeren Zeitraum möglich zu sein. 
 
Problematisch bleibt die quantitative Bewertung von Radikalwirkungen im Infarktverlauf im 
Vergleich zur Gesamtschädigung am Herz, da sich ischämiebedingte und radikalbedingte 
Schädigungsmechanismen an den selben Strukturen vollziehen. Unumstritten ist, daß die 
Ischämie an sich den entscheidenden Pathomechanismus der kardialen Schädigung mit deren 
Folgeerscheinungen Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstörungen darstellt. Es muß ange- 
nommen werden, daß Herzinfarktgröße und -lokalisation sowie Zeitpunkt und Effektivität 
einer Reperfusion die entscheidenden Determinanten für den Herzinfarktverlauf darstellen  
und evtl. Radikalwirkungen deutlich übertreffen und damit maskieren. 
 
Die Ergebnisse bisher vorliegender epidemiologischer Untersuchungen zur Rolle von Antio- 
xidantien bei Entstehung und Manifestation der chronisch-ischämischen Herzkrankheit sind 
nicht einheitlich. Befunde klinisch-experimenteller Untersuchungen am Versuchstier haben 
ebenfalls zum Teil widersprüchliche Resultate ergeben, Daten aus dem Langzeitverlauf kon- 
trollierter Studien am Patienten und zur Dosis-Wirkungs-Beziehung von Antioxidantien sind 
widersprüchlich. Die diskrepanten Daten bedeuten allerdings nicht, daß am Konzept der 
Beteilgung von Radikalen an arteriosklerotischen Prozessen und während Ischämie und 
Reperfusion beim akuten Myokardinfarkt grundsätzlich zu zweifeln ist. Fragen des Interventi- 
onszeitpunktes und der Dosierung sowie der Applikationsform einer antioxidativen Therapie 
sind noch nicht vollständig beantwortet. Weitere Aspekte betreffen den Schweregrad der 
Ischämie (reversibel, irreversibel), den Zeitpunkt und Verlauf einer Reperfusion (graduell, 
abrupt), eine eventuelle Präkonditionierung, die ermittelten Parameter (Kontraktilität, Ar- 
rhythmien, Infarktareal, Koronarfluß usw.) und den Zeitpunkt der Beurteilung des Behand- 
lungserfolges (akuter oder chronischer Effekt) (6). 
 
Bezogen auf unsere Studie dürfte am ehesten vom akut intravenös applizierbaren Selen ein 
myokardprotektiver Effekt zu erwarten sein, obwohl es uns nicht gelungen ist, dies mit den 
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Untersuchungsergebnissen zu beweisen. Andererseits weisen epidemiologische Ergebnisse 
sowie ein Teil von Interventionsstudien bezüglich einer Primär- oder Sekundärprävention von 
Myokardinfarkten auf einen möglichen Vorteil von Vitamin E, besonders hinsichtlich seiner 
Bedeutung, die oxidative Modifizierung von Serumlipiden als Voraussetzung für die 
Atherogenese verzögern oder verhindern zu können. 
 
Es erscheint nicht aussichtslos, eine den pathophysiologischen Abläufen angemessene Be- 
handlungsstrategie bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt einschließlich einer evtl. ergän- 
zenden Antioxidantienapplikation zu entwickeln. Hierzu sind randomisierte Untersuchungen 







Kardiovaskuläre Erkrankungen sind nach epidemiologischen Untersuchungen die häufigste 
Todesursache in der westlichen Welt. In der Bundesrepublik Deutschland sind ca. 1 bis 1,5 
Millionen Menschen an einer chronisch-ischämischen Herzkrankheit (CIHK) erkrankt.  Jähr- 
lich ereignen sich etwa 400.000 akute Myokardinfarkte (AMI); von den betroffenen Patienten 
versterben innerhalb von 28 Tagen 200.000. Der AMI ist unter den Herzkreislauferkrankun-  
gen damit Todesursache Nummer Eins (33). 
 
Neben den bekannten Risikofaktoren für die Entstehung und Manifestation kardiovaskulärer 
Erkrankungenwurde in der Vergangenheit auch die Bedeutung von freien Radikalen und An- 
tioxidantien  untersucht. 
 
Obwohl die Untersuchungsergebnissenicht einheitlich sind, gibt es Hinweise darauf, daß eine 
Dysbalance im antioxidativen System einen pathophysiologischen Faktor darstellen könnte. 
Beim AMI soll es zur verstärkten Bildung freier Radikale kommen, welche die 
ischämiebedingten Schädigungsmechanismen am Herz verstärken bzw. nach Wiederherstel- 
lung einer Perfusion unterhalten könnten. 
 
Die vorliegende Untersuchung an Patienten mit akutem Myokardinfarkt ging der Frage nach, 
ob bei diesem Krankheitsbild ein Mangel an Vitamin E (VitE), Selen (Se) bzw. der selenab- 
hängigen Glutathionperoxidase(GSH-PX) besteht, eine verstärkte Lipidperoxidation beobach- 
tet wird (Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen, TBARS), die Applikation von Selen und 
Vitamin E den Antioxidantienstatus verbessert und den Infarktverlauf, beurteilt an Komplika- 
tionen  (venrtikuläreHerzrhythmusstörungen,Herzinsuffizienz),   positiv  beeinflussenkann. 
 
In die Untersuchung wurden insgesamt 56 Patienten mit AMI eingeschlossen. Konsekutiv 
wurden eine Behandlungsgruppe  (BG, n=3l)  und eine Vergleichsgr11ppe (VG, n=25) gebildet. 
 
Zusätzlich zur Standardtherapie des AMI erhielten die Patienten der BG Selen als Natriumse- 
lenit (selenase®) 1000 µg i.v. Tag 1, 500 µg i.v. Tag 2 und Tag 3, 300 µg p.o. Tag 4 bis    Tag 
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20 sowie Vitamin E (PEXAN E 600®) 600 mg p.o. Tag 1 bis Tag 20 verabreicht. Hierfür lag 
die Zustimmung der Patienten vor. Bei allen Patienten wurden die Konzentrationen von Se- 
nnn-Selen (SeS), Vollblut-Selen (SeVB), Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen (TBARS) 
und Vitamin E (VitE) sowie die Aktivität der Glutathionperoxidase (GSH-PX) vor Behand- 
lung sowie an den Tagen 2, 3 und 20 des stationären Aufenthaltes e1mittelt. Außerdem erfolg- 
ten eine Verlaufsbemteilung der echokardiografisch gemessenen Ejektionsfraktion (Ef) des 
linken Ventrikels (Messungam Tag 1 und am Tag 20) sowie der klinischen Herzinsuffizienz- 
symptomatik (Hn . Das Auftreten ventrikulärer Herzrhythmusstömngen wurde mit Hilfe von 2 
Langzeit-EKG-Registriemngen über jeweils 48 Stunden (Tage 2/3 und Tage 19/20) erfaßt. 
 
Sowohl die Patienten der BG als auch der VG wiesen initial im N01malbereich gelegene SeS- 
Konzentrationen auf. In der BG war die SeVB-Konzentration anfänglich signifikant zum 
N01malbereich erniedrigt. hn Verlauf stiegen in der BG die SeS-Konzentrationen (Tag 1: 0,85 
µmoVl ± 0,28 µmoVl; Tag 2: 1,29 µmoVl ± 0,39 µmoVl, p <0,001; Tag 3: 1,24 µmol/1 ± 0,18 
µmoVl, p <0,001; Tag 20: 1,28 µmoVl ± 0,15 µmo Vl, p <0,001) und die SeVB-Konzentrationen 
(Tag 1: 0,89 µmol/1 ± 0,17 µmoVl; Tag 2: 1,15 µmoVl ± 0,16 µmol/1, p<0,001; Tag 3: 1,18 
µmoVl ± 0,16 µmol/1, p<0,001; Tag 20: 1,26 µmoVl ± 0,18 µmoVl, p <0,001) signifikant an, 
ohne den N01malbereich zu überschreiten. Dagegen war in der VG ein signifikanter Konzent- 
rationsabfall von SeS am Tag 3 (Tag 1: 0,86 µmol/1± 0,21 µmol/1;Tag 3: 0,84 µmoVl ± 0,23 
µmoVl, p <0,05) und von SeVB an den Tagen 2 und 3 (Tag 1: 1,16 µmol/1 ± 0,26 µmol/1;Tag 
2: 1,09 µmoVl ± 0,22 µmoVl, p<0,001; Tag 3: 1,10 µmoVl ± 0,29 µmoVl, p <0,05) zu be- 
obachten, ohne daß es zum Unterschreiten des N01malbereiches kam. 
 
In beiden Patientengmppen war bei im N01malbereich liegenden Ausgangsweiten ein signifi- 
kanter Aktivitätsanstieg der GSH-PX festzustellen (BG: Tag 1: 125,06 U/1 ± 43,59 U/1; Tag 2: 
146,55 U/1 ± 52,25  U/1,  p<0,001;  Tag 3: 161,30  U/1 ± 61,90 U/1,  p<0,001; Tag 20:168,00  U/1 
± 66,21 U/1,  p<0,001; VG: Tag 1: 164,64 U/1 ± 57,83 U/1;  Tag 2: 180,82 U/1 ± 63,83   U/1, 
p<0,05; Tag 3: 196,00 U/1 ± 69,20 U/1, p<0,001). Der Aktivitätsanstieg der GSH-PX war so- 
wohl in der BG als auch in der VG jeweils bei den thrombolytisch behandelten Patienten hö- 
her als bei den Heparin-behandelten Patienten. 
 
Die Konzentrationen von TBARS waren in der BG und in der VG zu keinem Untersuchungs- 
zeitpunkt zum N01malbereich erhöht. In der BG war im Verlauf ein signifikanter Konzentrati- 
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onsabfall meßbar (Tag 1: 1,40 µmol/l ± 0,44 µmol/l; Tag 20: 1,18 µmol/l ± 0,40 µmol/l, 
p<0,05). 
 
Die VitE-Konzentrationen stiegen in der BG während der Beobachtungszeit signifikant an 
(Tag 1: 13,83 µg/ml ± 3,69 µg/ml; Tag 3: 19,73 µg/ml ± 6,71 µg/ml, p<0,001; Tag 20:  28,06 
µg/ml ± 13,60 µg/ml, p<0,001). In der VG war andererseits am Tag 3 ein signifikanter Kon- 
zentrationsabfall gegenüber Tag 1 zu ermitteln (Tag 1: 13,64 µg/ml ± 2,97 µg/ml; Tag 3: 
13,26 µg/ml ± 2,87 µg/ml, p<0,05). 
 
 
Bei den ventrikulären Herzrhythmusstörungen wiesen die Patienten der BG eine jeweils höhe- 
re Verbesserungsrate als die Patienten der VG auf, allerdings waren die Unterschiede nicht 
signifikant. Signifikante Vorteile zeigten die Patienten mit thrombolytischer Therapie unab- 
hängig von ihrer Gruppenzugehörigkeit. 
 
Die Herzinsuffizienzsymptomatik und die echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion des 
linken Ventrikels verbesserten sich im Verlauf sowohl in der BG als auch in der VG bei ei- 
nem jeweils größeren Teil der Patienten. Gruppenunterschiede waren nicht signifikant. 
 
Insgesamt kann festgestellt werden, daß bei den von uns untersuchten Herzinfarktpatienten 
primär kein SeS- oder VitE-Mangel vorgelegen hat. Für eine verstärkte Radikalbildung wäh- 
rend des AMI sprechen der Aktivitätsanstieg der GSH-PX in beiden Patientengruppen (je- 
weils höher bei Patienten mit Thrombolyse-Therapie) sowie der Konzentrationsabfall von 
VitE, SeS und SeVB in der VG. Erhöhte Konzentrationen von Lipidperoxidationsprodukten 
(TBARS) wurden zu unseren Untersuchungszeitpunkten nicht registriert. 
 
Die Applikation von Selen und Vitamin E in der BG erwies sich als geeignet, einen Konzent- 
rationsabfall der Antioxidantien im Verlauf des AMI zu verhindern. Einen signifikanten Ein- 
fluß auf Komplikationen des AMI konnten wir dabei jedoch nicht nachweisen. 
 
Herzinfarktgröße und -lokalisation sowie Zeitpunkt und Erfolg einer rekanalisierenden Thera- 
pie sind die entscheidenden Faktoren für den Verlauf des AMI. Radikaleffekte und deren Be- 
handlung durch Antioxidantien dürften in ihrer Bedeutung dabei in den Hintergrund treten, 
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Tabelle 21: Mittelwerte (x) der Selen-Serum-Konzentration im Vergleich mit dem Normalbe- 























2. Tag (n=29) 1,29 1,14 1,44 n.s. 
3. Tag (n=28) 1,24 1,17 1,31 n.s. 



















2. Tag (n=23) 0,86 0,76 0,95 n.s. 
3. Tag (n=22) 0,84 0,73 0,94 n.s. 
20.Tag (n=19) 0,90 0,79 1,00 n.s. 
 
n.s.: nicht signifikant 
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Tabelle 22: Mittelwerte (x) der Selen-Vollblut-Konzentration im Vergleich mit dem N01mal- 
















































































1. Tag (n=25)  1,16   1,05 1,27  n.s. 






















n.s.: nicht signifikant  s.t: signifikant erniedrigt 
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Tabelle 23: Mittelweite (x) der Glutathionperoxidase-Aktivität im Vergleich mit dem Nor- 





























































































1. Tag (n=25)  164,64   140,77 188,51  n.s. 






















n.s.: nicht signifikant s.t : signifikant erhöht 
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Tabelle 24: Mittelwerte (x) der Konzentration Thiobarbitursäure-reaktiver Substanzen im 






















































































































n.s.: nicht signifikant s.t : signifikant erniedrigt 
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Tabelle 25: Mittelwerte (x) der Vitamin E-Konzentration im Vergleich mit dem N01mal- 



























































































































Tabelle 26: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Gmppenunter- 
schiede der Laborparameter an den einzelnen Untersuchungstagen in der Behandlungs- und in 
der Vergleichsgruppe (SeS : Selen-Sem m-Ko nzentration in µmol/1; SeVB: Selen-Vollblut- 
Konzentration in µmol/1; TBARS: Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmoVl;GSH-PX : 








X SD n X SD n p 
 


































GSH-PX  125,06 43,59 31 164,64 57,83 25 ** 
VitE  13,83 3,69 31 13,64 2,96 25 n.s. 

















SeVB  1,15 0,16 29 1,09 0,22 23 n.s. 
TBARS  1,39 0,51 29 1,72 0,47 23 * 
GSH-PX  146,55 52,25 29 180,82 63,83 23 * 
VitE  15,47 4,93 29 13,37 3,00 23 n.s. 
    Tag 3   Tag 3    
 
SeS 1 1 ,2 4 0,18 28 0,84 0,24 22 *** 
SeVB 1,18 0,16 28 1,10 0,29 22 n.s. 
TBARS 1,33 0,41 28 1,70 0,41 22 ** 
GSH-PX 161,30 61,90 28 196,00 69,21 22 n.s. 
VitE 19,73 6,71 28 13,26 2,87 22 *** 
 T ag 2 0   Ta g 20    
Ses 
 
1 ,28 0,15 25 0,90 0,20 19 *** 
SeVB  1,26 0,18 25 1,14 0,23 19 n.s. 
TBARS  1,18 0,40 25 1,66 0,46 19 ** 
GSH-PX  168,00 66,21 25 167,84 54,82 19 n.s. 
VitE  28,06 13,61 25 13,89 3,27 19 *** 
 1        
 
*** p < 0,001  ** p < 0,01  * p < 0,05  n..s.: nicht  signifikant 
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Tabelle 26.1: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Grnppenun- 
terschiede der Laborparameter an den einzelnen Untersuchungstagen in der Behandlungs- und 
in der Vergleichsgrnppe (Untergrnppen Patienten mit Thrombolyse-Therapie) (SeS: Selen- 
Sennn -Konzentration in µmol/1; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmol/1; TBARS: 
Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmol/1; GSH-PX: Glutathionperoxidase-Aktivität in 






X  SD n X  SD n p 














Tag 3 Tag 3 
 
SeS 1,29 0,18 9 0,83 0,12 12 
SeVB 1,15 0,15 9 1,16 0,22 12 
TBARS 1,25 0,36 9 1,64 0,36 12 
GSH-PX 179,33 68,80 9 213,27 67,99 12 
VitE 21,34 6,55 9 13,54 6,55 12 
 








SeS 1,30 0,18 7 0,94 0,18 9 •• 
SeVB 1,26 0,23 7 1,18 0,26 9 n.s. 
TBARS 1,06 0,34 7 1,69 0,35 9 •• 
GSH-PX 176,86 58,30 7 184,78 60,52 9 n.s. 
VitE 21,72 4,48 7 13,47 2,48 9 •• 
 
 
***  p < 0,001  **  p < 0,01   *   p < 0,05   n..s.: nicht signifikant 
SeS 0,88 0,35 10 0,83 0,16 13 
SeVB 0,84 0,16 10 1,14 0,23 13 
TBARS 1,32 0,43 10 1,81 0,37 13 
GSH-PX 123,10 41,61 10 169,92 59,42 13 
VitE 13,50 2,52 10 13,80 2,30 13 
 
SeS 1,27 0,20 9 0,88 0,13 12 
SeVB 1,10 0,18 9 1,13 0,18 12 
TBARS 1,32 0,64 9 1,69 0,35 12 
GSH-PX 155,10 61,60 9 191,64 69,82 12 
VitE 14,38 3,20 9 13,59 2,22 12 
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Tabelle 26.2: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Grnppenun- 
terschiede der Laborparameter an den einzelnen Untersuchungstagen in der Behandlungs- und 
in der Vergleichsgrnppe (Untergrnppen Patienten mit Heparin-Therapie)(SeS: Selen-Sennn - 
Konzentration in µmoVl; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmol/1; TBARS: 
Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in  µmol/1;  GSH-PX:  Glutathionperoxidase-Aktivität  

























































































































* *  *    p < 0,001   **  p < 0,01    *   p < 0,05   n..s.: nicht signifikant 
X SD n X SD n p 
 




0 , 84 
 











SeVB 0,90 0,18 21 1,16 0,30 13 * 
TBARS 1,48 0,42 21 1,68 0,58 13 n.s. 
GSH-PX 121,90 42,49 21 162,69 57,27 13 * 
VitE 13   , 83 4 , 22 21 13,75 3,64 13 n.s. 








0 , 86 
 
0 , 29 11 
 
*** 
SeVB 1,18 0,15 20 1,06 0,24 11 n.s. 
TBARS 1,46 0,44 20 1,65 0,63 11 n.s. 
GSH-PX 138,90 46,63 20 173,67 57,21 11 n.s. 
VitE 15,92 5,70 20 13,49 3,73 11 n.s. 

















SeVB 1,19 0,17 19 1,07 0,34 10 n.s. 
TBARS 1,39 0,42 19 1,68 0,54 10 n.s. 
GSH-PX 149,20 56,69 19 183,92 68,34 10 n.s. 
VitE 19,12 6,98 19 13,33 3,60 10 ** 
 T ag 2 0  T ag     2  0      
SeS 1 1 , 25 0 , 13 18 0,95 0,34 10 * 
SeVB 1,26 0,16 18 1,13 0,22 10 n.s. 
TBARS 1,22 0,43 18 1,60 0,55 10 n.s. 
GSH-PX 158,65 67,72 18 162,82 56,01 10 n.s. 
VitE 30,16 15,61 18 16,32 7,73 10 ** 
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Tabelle 27: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Gmppenunter- 
schiede der Konzentrations- bzw. Aktivitätsändenmg im Vergleich mit dem Ausgangswe1t in 
der Behandlungs- und in der Vergleichsgmppe (SeS: Selen-Semm-Konzentration in µmoVl; 
SeV B : Selen-Vo ll blut-Konzentrationin µmoVl; TBARS: Thiobarbitursäure-reaktive Substan- 
zen in µmoVl; GSH-PX: Glutathionperoxidase-Aktivität in U/1; VitE: Vitamin E-  

































X SD n p 
 
Tag 2 vs. Tag 1 
 











-0,04 0,11 23 
-0,09 0,08 23 




GSH-PX 21,48 24,92 29 12,50 22,28 23 n.s. 
VitE 1,64 3,95 29 -0,57 1,28 23 ** 
 
Tag 3 vs. Tag 1 
 











-0,06 0,11 22 
-0 ,08 0,14 22 




GSH-PX 35,93 29,68 28 27,68 28,35 22 n.s. 
VitE 5,95 5,47 28 -0,68 1,36 22 *** 
 
Tag 20 vs. Tag 1 
 







































*** p < 0,001  ** p < 0,01   * p < 0,05 n..s.: nicht signifikant 
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Tabelle 27.1.: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Grnppen- 
unterschiede der Konzentrations- bzw. Aktivitätsändernng im Vergleich mit dem Ausgangs- 
weit in der Behandlungs- und in der Vergleichsgrnppe (Untergru ppe Patienten mit Th rombo- 
lyse-Therapie) (SeS: Selen-Sernm-Konzentration in µmoVl; Se VB: Selen-Vollblut- 
Konzentration in µmol/1; TBARS: Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmoVl;GSH-PX : 















 (Thrombolyse-Patienten) (Thrombolyse-Therapie)  
 
X SD X SD n p 
 





0,36 0,26 9 
0 ,26 0 ,14 9 
0.00 0,33 9 
-0,02 0,11 12 
-0 ,07 0,05 12 




GSH-PX 32,00 34,12 9 22,36 20,30 12 n.s. 
VitE 0,88 3,28 9 -0,72 1,30 12 n.s. 
 





0,37 0,34 9 
0 , 30 0 ,10 9 
-0,12 0,36 9 
-0,07 0,13 12 
-0 ,05 0,14 12 




GSH-PX 55,44 33,21 9 44,00 25,73 12 n.s. 
VitE 8,08 6,28 9 -0,77 1,46 12 ** 
 







0,50 0,12 7 
0 , 38 0 ,16 7 
-0,39 0,42 7 
  
0,03 0,18 












63,29 41,11 7 
8,34 3,30 7 







*** p < 0,001  **  p < 0,01  *  p < 0,05  n..s.: nicht signifikant 
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27.2 .: Mittelwerte (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Gmppenunterschie- 
de der Konzentrations- bzw. Aktivitätsändemng im Vergleich mit dem Ausgangswe1t in der 
Behandlungs- und in der Vergleichsgmppe (Untergmppe Patienten mit Heparin-Therapie) 
(SeS: Selen-Semm-Konzentration in µmol/1; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmoVl; 
T BARS:  Thiobarbitursäure-reaktive  Substanzen  in µmol/1;  GSH-PX:  Glutathionperoxidase- 





























X SD n p 
 
Tag 2 vs. Tag 1 
 











-0,01 0,16 11 
-0,09 0,13 11 




GSH-PX 17,00 18,35 20 2,92 19,47 11 n.s. 
VitE 2,10 4,34 20 -0,38 1,25 11 * 
 
Tag 3 vs. Tag 1 
 











-0,01 0,20 10 
-0,08 0,18 10 




GSH-PX 27,30 24,92 19 13,17 20,94 10 n.s. 
VitE 5,30 4,96 19 -0,54 1,26 10 *** 
 
Tag 20 vs. Tag  1 
 ·- 













































*** p < 0,001  **  p < 0,01  * p < 0,05  n..s.: nicht  signifikant 
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Tabelle 28: Herzinsuffizienzgrad (HI-Grad), echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion 
(Ef) und ventrikuläre Herzrhythmusstörungen im Langzeit-EKG jeweils Beobachtungsbeginn/ 














1 3 0 20 30 1456 47 2 1 3 0 0 0 
2 0 0 46 55 416 24 0 0 0 0 0 0 
3 0 0 50 55 6 0 0 0 0 0 0 0 
4      †       
5 0 0 49 70 4 868 0 0 0 0 0 0 
6 0 0 60 50 0 0 0 0 0 0 0 0 
7 0 0 55 50 16 15 0 0 0 0 0 0 
8 0 0 48 50 18 146 0 0 0 0 0 0 
9      †       




11 1 0 50 45 0 24 0 1 0 0 0 0 
12 3 0 50 57 761 2801 0 7 0 0 0 0 
13 1 0 23 38 0 0 0 0 0 0 0 0 
14 0 0 40 38 488 210 0 0 0 0 0 0 
15 0 0 25 37 1945 158 8 0 1 0 0 0 
16      †       
17 0 0 40 40 8 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 45 45 17 4 0 0 0 0 0 0 
19 0 0 55 50 52 80 1 0 0 0 0 0 
20 0 0 50 50 296 6 0 0 0 0 0 0 
21 0 0 50 45 42 1255 0 0 0 0 1 0 
22      †       
23 0 1 40 49 174 167 1 0 1 0 0 0 
24 0 0 55 55 3 0 0 0 0 0 0 0 
25 0 0 35 35 4 1080 0 0 0 0 0 0 
26 1 0 35 33 0 0 0 0 1 0 0 0 
27 2 0 50 37 1214 6126 2 169 0 5 0 0 
28 1 0 35 30 94 36 0 0 0 0 0 0 
29 1 0 45 57 692 904 4 0 2 0 0 0 
30 0 0 55 55 0 5 0 0 0 0 0 0 
31      †       
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 29: Herzinsuffizienzgrad (HI-Grad), echokardiografisch ermittelte Ejektionsfraktion 
(Ef) und ventrikuläre Herzrhythmusstörungen im Langzeit-EKG jeweils Beobachtungsbeginn/ 














1 1 0 42 55 0 0 0 0 3 0 0 0 
2 0 0 60 55 0 2 0 0 0 0 0 0 
3 0 0 50 50 20 276 0 0 0 1 0 0 
4 0 0 50 50 175 122 5 0 0 0 1 0 
5      †       
6      †       
7 0 0 50 40 64 26 0 2 2 0 0 0 
8      †       
9 2 2 30 35 785 310 0 0 0 0 0 0 








































14 0 0 50 50 0 15 0 0 0 0 0 0 
15 2 1 40 40 2500 9990 8 290 0 0 0 0 
16 1 0 50 47 158 536 0 1 0 0 0 0 
17 0 0 50 50 178 140 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 50 50 8 18 0 0 0 0 0 0 
19 0 0 20 50 26 28 0 0 0 1 0 0 
20 0 0 45 60 30 1162 0 10 1 0 0 0 
21      †       
22 2 0 50 50 230 230 0 0 0 0 0 0 
23      †       
24 2 1 12 25 100 188 0 0 0 0 0 1 
25 0 0 55 55 0 0 0 0 0 0 0 0 
 
 
†: Patient verstorben  E: Beobachtungsabbruch wegen akuter chirurgischer Erkrankung 
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Tabelle 30: Odds Ratio (OR) und 95%-Konfidenzintervall (95%-KI) der Verbesserungs- bzw. 



















   
Ventrikuläre Extrasystolen 
VG / BG 0,6 0,18  - 2,00 
VGHep  / BGHep 0,20 0,03  - 1,22 
VGLys  / BGLys 1,4 0,14  - 13,5 
BGHep  / BGLys 0,5 0,08  - 3,29 








0,10  - 2,62 
VGHep  / BGHep 0,47 0,07  - 2,92 
VGLys  / BGLys 0,53 0,33  - 1,09 
BGHep  / BGLys 0,67 0,51  - 0,91 
VGHep  / VGLys 0,29 0,02  - 3,48 
 
 
VG: Vergleichsgruppe;  VGHep: Heparin-Pat. der VG;  VGLys: Thrombolyse-Pat. der VG; 
BG: Behandlungsgruppe; BGHep: Heparin-Patienten der BG; BGLys: Thrombolyse-Pat. der BG 
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Tabelle 30: Odds Ratio (OR) und 95%-Konfidenzintervall (95%-KI) der Verbesserungs- bzw. 


















   
Ventrikuläre Salven 
VG / BG 0,35 0,03  - 4,23 
VGHep  / BGHep 0,53 0,03  - 9,49 
VGLys  / BGLys 0,53 0,33  - 1,12 
BGHep  / BGLys 0,71 0,55  - 0,92 








0,25  - 1,01 
VGHep  / BGHep 0,33 0,20  - 1,57 
VGLys  / BGLys - - 
BGHep  / BGLys - - 
VGHep  / VGLys 0,50 0,32  - 0,79 
 
 
VG: Vergleichsgruppe;  VGHep: Heparin-Pat. der VG;  VGLys: Thrombolyse-Pat. der VG; 
BG: Behandlungsgruppe; BGHep: Heparin-Patienten der BG; BGLys: Thrombolyse-Pat. der BG 
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Tabelle 31: Odds Ratio (OR) und 95%-Konfidenzintervall (95%-KI) der Verbesserungs- bzw. 

















   
Ejektionsfraktion 
VG / BG 0,87 0,25  - 3,05 
VGHep  / BGHep 1,32 0,51  - 3,27 
VGLys  / BGLys 1,0 0,19  - 5,36 
BGHep  / BGLys 0,93 0,38  - 3,56 








0,45  - 3,84 
VGHep  / BGHep 1,18 0,18  - 7,62 
VGLys  / BGLys 0,86 0,14  - 5,23 
BGHep  / BGLys 1,82 0,32  - 10,3 
VGHep  / VGLys 2,5 0,36  - 17,3 
 
 
VG: Vergleichsgruppe;  VGHep: Heparin-Pat. der VG;  VGLys: Thrombolyse-Pat. der VG; 
BG: Behandlungsgruppe; BGHep: Heparin-Patienten der BG; BGLys: Thrombolyse-Pat. der BG 
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Tabelle 32: Mittelwerte (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz der Gruppenunter- 
schiede (p) bei den Thrombolyse-Patienten und den Heparin-Patienten der Behandlungsgrup- 
pe  (SeS:  Selen-Serum-Konzentration  in  µmol/l;  SeVB:  Selen-Vollblut-Konzentration    in 
µmol/l; TBARS: Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmol/l; GSH-PX: 







































SeVB 0,84 0,16 10 0,90 0,18 21 n.s. 
TBARS 1,32 0,43 10 1,48 0,42 21 n.s. 
GSH-PX 123,10 41,61 10 121,90 42,49 21 n.s. 
VitE 13,50 2,52 10 13,83 4,22 21 n.s. 

















SeVB 1,10 0,18 9 1,18 0,15 20 n.s. 
TBARS 1,32 0,64 9 1,46 0,44 20 n.s. 
GSH-PX 155,10 61,60 9 138,90 46,63 20 n.s. 
VitE 14,38 3,20 9 15,92 5,70 20 n.s. 

















SeVB 1,15 0,15 9 1,19 0,17 19 n.s. 
TBARS 1,25 0,36 9 1,39 0,42 19 n.s. 
GSH-PX 179,33 68,80 9 149,20 56,69 19 n.s. 
VitE 21,34 6,55 9 19,12 6,98 19 n.s. 

















SeVB 1,26 0,23 7 1,26 0,16 18 n.s. 
TBARS 1,06 0,34 7 1,22 0,43 18 n.s. 
GSH-PX 176,86 58,30 7 158,65 67,72 18 n.s. 
VitE 21,73 4,48 7 30,16 15,61 18 n.s. 
 
n.s.: nicht signifikant 
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Tabelle 33: Mittelwerte (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz der Gruppenunter- 
schiede (p) bei den Thrombolyse-Patienten und den Heparin-Patienten der Vergleichsgruppe 
(SeS: Selen-Serum-Konzentration in µmol/l; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmol/l; 
TBARS: Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmol/l; GSH-PX: Glutathionperoxidase- 
































SeVB 1,14 0,23 13 1,16 0,30 12 n.s. 
TBARS 1,81 0,37 13 1,68 0,58 12 n.s. 
GSH-PX 169,92 59,42 13 162,69 57,27 12 n.s. 
VitE 13,80 2,30 13 13,75 3,64 12 n.s. 













SeVB 1,13 0,18 12 1,06 0,24 11 n.s. 
TBARS 1,70 0,35 12 1,65 0,63 11 n.s. 
GSH-PX 191,64 69,82 12 173,67 57,21 11 n.s. 
VitE 13,59 2,22 12 13,49 3,73 11 n.s. 













SeVB 1,16 0,22 12 1,07 0,34 10 n.s. 
TBARS 1,64 0,36 12 1,68 0,54 10 n.s. 
GSH-PX 213,27 68,00 12 183,92 68,34 10 n.s. 
VitE 13,54 2,14 12 13,33 3,60 10 n.s. 













SeVB 1,18 0,26 9 1,13 0,22 10 n.s. 
TBARS 1,69 0,35 9 1,60 0,55 10 n.s. 
GSH-PX 184,78 60,52 9 162,82 56,01 10 n.s. 
VitE 13,47 2,47 9 16,32 7,73 10 n.s. 
 






Tabelle 34: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Gmppenunter- 
schiede der Konzentrations- bzw. Aktivitätsände1ung im Vergleich mit dem Ausgangswe1tbei 
den Thrombolyse-Patienten und den Heparin-Patienten der Behandlungsgmppe (SeS: Selen- 
Se1um-Konzentration in µmol/1; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmol/1; TBARS: 
Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmol/1; GSH-PX: Glutathionperoxidase-Aktivität in 









X SD n X SD n p 
  
- Tag 2 vs. Tag 1    
 
Tag 2 vs. Tag 1 
  
SeS 0,36 0,26 9 0,48 0,54 20 n.s. 
SeVB 0,26 0,14 9 0,27 0,11 20 n.s. 
TBARS 0,00 0,33 9 -0,02 0,32 20 n.s. 
GSH-PX 32,00 34,12 9 17,00 18,35 20 n.s. 
VitE 0,88 3,28 9 2,10 4,34 20 n.s. 
  
- Tag 3 vs. Tag 1    
 
Tag 3 vs. Tag 1 
  
SeS 0,37 0,34 9 0,38 0,24 19 n.s. 
SeVB 0,30 0,10 9 0,29 0,12 19 n.s. 
TBARS -0,12 0,36 9 -0,10 0,36 19 n.s. 
GSH-PX 55,44 33,21 9 27,30 24,92 19 * VitE 8,08 6,28 9 5,30 4,96 19 n.s. 
  
Tag 20 vs. Tag 1    
· 
Tag 20 vs. Tag 1 
  
SeS  0,50 0,12 7 0,41 0,30 18 n.s. 
SeVB  0,38 0,16 7 0,36 0,18 18 n.s. 
TBARS  -0,39 0,42 7 -0,25 0,50 18 n.s. 
GSH-PX  63,29 41,11 7 39,47 44,63 18 n.s. 
VitE  8 , 34 3 , 30 7 16   , 26 15    , 65 18 n.s. 
 
1         
 







Tabelle 35: Mittelweite (x), Standardabweichung (SD) und Signifikanz (p) der Gmppenunter- 
schiede der Konzentrations- bzw. Aktivitätsände1ung im Vergleich mit dem Ausgangswe1t bei 
den Thrombolyse-Patienten und den Heparin-Patienten der Vergleichsgruppe (SeS: Selen- 
Se1um-Konzentration in µmol/1; SeVB: Selen-Vollblut-Konzentration in µmol/1; TBARS: 
Thiobarbitursäure-reaktive Substanzen in µmol/1; GSH-PX: Glutathionperoxidase-Aktivität in 









X SD n X SD n p 
  
- Tag 2 vs. Tag 1    
 
Tag 2 vs. Tag 1 
  
SeS -0,02 0,11 12 -0,01 0,16 11 n.s. 
SeVB -0,07 0,05 12 -0,09 0,13 11 n.s. 
TBARS -0,15 0,53 12 -0,04 0,35 11 n.s. 










Tag 3 vs. Tag 1 
 
-0,07 0,13 12 
-0,05 0,14 12 
-0,20 0,42 12 
44,00 25,73 12 
-0,77 1,46 12 
 
- Tag 20 vs. Tag 1 
  








Tag 20 vs. Tag 1 
 

















SeS  0,03 0,18 9 0,15 0,30 10 n  
SeVB  -0,05 0,16 9 0,06 0,16 10 n  
TBARS  -0,18 0,43 9 -0,05 0,34 10 n  
GSH-PX  12,44 38,75 9 2,18 47,04 10 n  
VitE  -0,44 2,29 9 2,53 6,59 10 n  
 
1         
 
* p < 0,05 ** p < 0,01 n.s.: nic ht signifikant 
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Tabelle 36: Selen-Serum-Konzentration (SeS in µmol/l) bei den Patienten der Behand- 















1 0,75 1,11 1,26 1,62 
2 0,89 1,29 1,28 1,21 
3 0,76 1,25 1,24 1,50 
4 0,75 1,41 1,42 † 
5 0,59 1,04 1,02 1,29 
6 0,93 1,17 1,24 1,22 
7 0,42 0,76 0,85 1,14 
8 0,90 1,26 1,40 1,35 
9 0,82 1,33 1,25 † 
10 0,65 0,91 †  
11 1,72 1,23 1,27 1,18 
12 0,87 1,16 1,24 1,18 
13 0,70 1,17 1,09 0,96 
14 0,99 1,31 1,48 1,28 
15 0,97 1,19 1,33 1,39 
16 1,77 1,48 1,35 † 
17 0,85 1,16 1,16 1,31 
18 0,66 3,08 1,07 1,20 
19 0,89 1,54 1,54 1,24 
20 0,73 1,33 1,38 1,44 
21 0,97 1,37 1,36 1,56 
22 0,90 †   
23 0,56 1,00 0,97 1,09 
24 0,67 1,12 1,38 1,12 
25 0,71 1,17 1,32 1,34 
26 0,84 1,33 1,27 1,15 
27 0,55 0,89 0,89 1,16 
28 0,81 1,23 1,15 1,32 
29 1,04 1,58 1,51 1,45 
30 0,77 1,17 1,24 1,30 
31 0,86 †   
 
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 37: Selen-Serum-Konzentration (SeS in µmol/l) bei den Patienten der Vergleichs- 















1 1,23 0,99 1,26 1,25 
2 0,62 0,69 0,61 0,75 
3 0,91 0,89 0,84 1,00 
4 0,61 0,62 0,57 0,54 
5 0,87 0,80 0,83 † 
6 0,57 †   
7 0,74 0,83 0,78 0,86 
8 1,45 1,59 1,56  
9 0,70 0,87 0,86 0,97 
10 0,83 0,87 0,80 0,87 
11 0,96 0,87 0,84 E 
12 0,99 0,92 0,79 0,90 
13 0,92 1,08 1,00 1,01 
14 1,08 1,08 1,05 1,12 
15 0,67 0,63 0,64 0,76 
16 1,08 0,94 0,84 1,15 
17 0,61 0,84 0,86 0,90 
18 0,70 0,52 0,51 0,74 
19 0,95 0,82 0,73 0,59 
20 0,81 0,72 0,68 0,82 
21 0,94 †   
22 0,86 0,80 0,71 0,90 
23 0,68 0,53 †  
24 0,91 0,82 0,84 0,99 
25 0,99 0,93 0,85 0,96 
 
 
†: Patient verstorben  E: Beobachtungsabbruch wegen akuter chirurgischer Erkrankung 
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Tabelle 38: Selen-Vollblut-Konzentration (SeVB in µmol/l) bei den Patienten der Behand- 

















1 1,02 1,17 1,32 1,45 
2 0,96 1,17 1,20 1,20 
3 1,03 1,17 1,45 1,61 
4 0,98 1,38 1,26 † 
5 0,69 1,08 1,11 1,29 
6 0,57 0,79 0,85 1,13 
7 0,68 0,85 0,97 1,17 
8 0,94 1,21 1,24 1,23 
9 0,71 1,31 1,20 † 
10 0,82 1,07 †  
11 0,98 1,15 1,29 1,20 
12 0,95 1,11 1,14 1,08 
13 0,70 1,00 0,98 0,92 
14 1,10 1,24 1,49 1,26 
15 1,36 1,46 1,48 1,51 
16 1,07 1,28 1,04 † 
17 0,70 1,01 1,06 1,32 
18 0,90 1,36 1,38 1,40 
19 1,04 1,30 1,35 1,24 
20 0,62 1,05 1,03 1,10 
21 0,83 1,31 1,15 1,40 
22 0,77 †   
23 0,75 1,09 1,03 1,14 
24 0,77 1,01 1,14 1,03 
25 0,89 1,18 1,28 1,23 
26 0,93 1,00 1,13 1,18 
27 0,96 1,25 1,05 1,28 
28 1,07 1,26 1,27 1,72 
29 1,11 1,35 1,37 1,39 
30 0,79 0,99 1,04 1,12 
31 0,83 †   
 
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 39: Selen-Vollblut-Konzentration (SeVB in µmol/l) bei den Patienten der Ver- 















1 1,57 1,27 1,44 1,50  
2 0,89 0,92 0,88 0,96  
3 1,13 1,10 1,02 1,18  
4 1,08 0,84 0,87 0,83  
5 1,28 1,08 0,81 †  
6 1,18 †    
7 0,94 0,85 0,84 0,95  
8 1,86 1,65 1,92 †  
9 0,99 0,86 0,92 1,00  
10 1,20 1,06 1,04 1,12  
11 1,11 1,07 1,02 E  
12 1,06 0,93 0,94 1,13  
13 1,36 1,28 1,41 1,29  
14 1,36 1,35 1,59 1,64  
15 0,89 0,84 0,85 0,85  
16 1,48 1,36 1,24 1,47  
17 0,93 1,09 1,10 1,14  
18 1,21 1,24 1,32 1,10  
19 1,22 1,13 1,10 0,92  
20 1,03 1,04 1,01 1,02  
21 0,71 †    
22 1,12 1,04 1,03 1,14  
23 0,81 0,76 †   
24 1,24 1,03 1,07 1,14  
25 1,36 1,26 1,16 1,20  
 
 
†: Patient verstorben  E: Beobachtungsabbruch wegen akuter chirurgischer Erkrankung 
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Tabelle 40: Aktivität der Glutathion-Peroxidase (GSH-PX in U/l) bei den Patienten der Be- 





















1 208,0 214,0 241,0 265,0 
2 83,0 99,0 117,0 86,0 
3 116,0 129,0 147,0 182,0 
4 191,0 175,0 217,0 † 
5 78,0 90,0 78,0 161,0 
6 83,0 83,0 87,0 88,0 
7 100,0 112,0 112,0 70,0 
8 202,0 267,0 293,0 326,0 
9 120,0 130,0 105,0 † 
10 116,0 155,0 †  
11 90,0 101,0 111,0 100,0 
12 181,0 198,0 209,0 187,0 
13 152,0 190,0 176,0 211,0 
14 180,0 191,0 205,0 187,0 
15 112,0 126,0 148,0 184,0 
16 150,0 220,0 248,0 † 
17 77,0 91,0 102,0 194,0 
18 100,0 133,0 139,0 105,0 
19 90,0 118,0 95,0 94,0 
20 175,0 157,0 190,0 221,0 
21 129,0 154,0 206,0 205,0 
22 101,0 †   
23 166,0 150,0 268,0 235,0 
24 125,0 160,0 166,0 160,0 
25 90,0 121,0 124,0 223,0 
26 101,0 103,0 120,0 205,0 
27 54,0 68,0 93,0 93,0 
28 78,0 96,0 91,0 96,0 
29 176,0 196,0 204,0 217,0 
30 83,0 104,0 125,0 105,0 
31 170,0 †   
 
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 41: Aktivität der Glutathion-Peroxidase (GSH-PX in U/l) bei den Patienten der Ver- 

















1 115,0 104,0 114,0 113,0  
2 153,0 188,0 169,0 205,0  
3 151,0 170,0 170,0 156,0  
4 167,0 176,0 202,0 202,0  
5 282,0 281,0 341,0 †  
6 181,0 †    
7 142,0 129,0 138,0 133,0  
8 146,0 157,0 150,0 †  
9 120,0 108,0 111,0 167,0  
10 136,0 188,0 192,0 197,0  
11 165,0 163,0 180,0 E  
12 195,0 222,0 205,0 202,0  
13 73,0 91,0 125,0 91,0  
14 243,0 241,0 257,0 243,0  
15 185,0 195,0 238,0 210,0  
16 87,0 97,0 154,0 152,0  
17 101,0 96,0 95,0 63,0  
18 211,0 271,0 304,0 176,0  
19 244,0 270,0 287,0 193,0  
20 201,0 167,0 193,0 173,0  
21 66,0 †    
22 214,0 229,0 228,0 112,0  
23 166,0 181,0 †   
24 260,0 293,0 309,0 286,0  
25 112,0 142,0 150,0 115,0  
 
 
†: Patient verstorben  E: Beobachtungsabbruch wegen akuter chirurgischer Erkrankung 
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Tabelle 42: Konzentration der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen (TBARS in µmol/l)  







































2 1,65 2,14 2,00 1,65 
3 1,77 1,45 1,45 1,17 
4 1,71 1,11 0,90 † 
5 1,08 1,20 1,58 0,64 
6 1,18 1,51 1,74 1,96 
7 2,14 1,65 1,25 1,32 
8 0,94 1,04 1,11 0,94 
9 1,81 1,65 1,75 † 
10 0,84 0,59 †  
11 1,51 1,50 1,76 1,69 
12 1,10 0,87 0,88 1,40 
13 0,73 0,81 0,60 0,72 
14 1,10 0,96 0,94 1,05 
15 1,40 1,92 1,31 0,91 
16 1,15 1,00 1,03 † 
17 1,90 1,47 1,78 0,80 
18 1,45 1,75 1,27 1,47 
19 2,40 2,28 2,20 1,53 
20 1,53 1,42 1,30 0,97 
21 1,69 2,17 1,78 1,90 
22 1,38 †   
23 1,42 1,34 1,13 0,66 
24 1,31 1,57 1,47 1,23 
25 1,69 1,69 1,43 0,89 
26 1,87 2,19 1,28 0,77 
27 1,80 2,28 1,70 1,31 
28 0,89 0,74 0,81 0,71 
29 0,91 0,77 0,65 0,90 
30 1,70 1,66 1,51 1,63 
31 0,80 †   
 
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 43: Konzentration der Thiobarbitursäure-reaktiven Substanzen (TBARS in µmol/l)  





















1 2,59 2,46 2,37 2,29 
2 1,51 1,56 1,55 1,93 
3 1,75 1,56 1,60 1,63 
4 1,30 1,17 2,03 1,31 
5 1,53 1,41 1,22 † 
6 2,06 †   
7 1,57 1,50 1,46 1,63 
8 2,05 1,14 1,80 † 
9 1,19 1,20 1,66 0,93 
10 2,33 2,16 1,87 2,52 
11 1,91 2,01 1,40 E 
12 1,16 1,40 1,32 0,93 
13 2,34 1,62 1,94 1,69 
14 1,60 2,27 2,20 1,78 
15 1,65 1,12 1,48 1,64 
16 1,95 2,04 1,94 1,61 
17 1,17 1,88 1,43 1,15 
18 1,99 1,29 1,03 1,30 
19 2,03 1,82 1,93 1,95 
20 2,65 2,94 2,71 2,09 
21 1,21 †   
22 1,51 2,03 1,05 1,15 
23 1,59 1,72 †  
24 2,32 1,45 1,74 1,70 
25 1,79 1,73 1,72 2,36 
 
 
†: Patient verstorben  E: Beobachtungsabbruch wegen akuter chirurgischer Erkrankung 
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Tabelle 44: Vitamin E-Konzentration (VitE in µg/ml) bei den Patienten der Behand- 





















1 17,2 17,2 17,2 36,7 
2 12,5 19,9 25,0 28,1 
3 15,6 16,6 20,8 27,3 
4 16,4 15,5 15,6 † 
5 12,5 12,5 14,6 29,6 
6 21,8 29,1 34,4 38,5 
7 12,8 14,3 18,4 25,0 
8 24,2 18,7 28,1 35,9 
9 11,4 9,4 7,8 † 
10 15,6 14,0 †  
11 13,0 12,5 12,5 26,5 
12 19,5 25,0 28,1 35,1 
13 5,5 7,0 8,6 10,1 
14 11,7 10,1 11,7 19,1 
15 12,0 17,7 20,3 28,5 
16 10,9 15,6 18,7 † 
17 12,0 12,5 18,7 27,3 
18 9,4 11,4 16,4 84,2 
19 14,0 22,4 25,0 25,5 
20 10,9 22,6 23,4 23,4 
21 15,6 15,6 20,3 32,2 
22 14,8 †   
23 13,3 10,1 11,7 16,4 
24 12,5 12,0 16,1 16,1 
25 12,5 13,5 30,2 17,2 
26 12,5 20,8 30,2 20,7 
27 8,8 8,8 13,5 19,8 
28 15,6 12,5 15,6 24,2 
29 17,2 17,2 28,1 26,5 
30 14,6 14,6 21,8 27,6 
31 12,5 †   
 
 
†: Patient verstorben 
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Tabelle 45: Vitamin E-Konzentration (VitE in µg/ml) bei den Patienten der Vergleichsgruppe 





















1 17,8 15,4 15,9 17,5 
2 12,8 13,8 13,3 13,8 
3 10,6 11,7 11,1 19,1 
4 11,2 11,7 11,7 9,7 
5 14,8 12,8 15,8 † 
6 9,2 †   
7 12,7 12,2 12,7 15,9 
8 15,8 17,3 15,3 † 
9 5,8 5,8 5,2 6,6 
10 18,9 19,4 17,9 18,7 
11 16,4 13,8 13,3 E 
12 16,8 17,3 16,3 13,3 
13 15,9 12,7 13,8 11,1 
14 13,3 13,8 14,3 15,3 
15 11,2 10,7 9,7 11,2 
16 13,8 13,3 12,7 14,3 
17 11,7 9,5 10,1 15,4 
18 16,3 16,3 17,3 18,2 
19 12,8 11,7 12,2 10,2 
20 16,2 15,1 12,8 12,8 
21 12,2 †   
22 14,8 14,3 15,8 13,8 
23 12,8 13,4 †  
24 11,2 10,2 11,2 12,8 
25 15,9 15,4 13,3 14,3 
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